







CANCRO DO COLO DO ÚTERO




















O carcinoma do colo do útero representa 6% dos tumores 
malignos ginecológicos.1,2 O carcinoma pavimentocelular/es-
pinocelular é o tipo histológico mais comum, mas o adeno-
carcinoma tem vindo a aumentar a sua frequência relativa. 
Em Portugal, no ano de 2010, segundo o Registo Oncológico 
Nacional, diagnosticaram-se 746 novos casos, a que corres-
ponde uma taxa de incidência de 8,9/100.000. Segundo o 
Globocan 2012, a taxa de incidência é 8,95/100.000.2 Nos 
anos 90, a epidemiologia e a biologia molecular estabelece-
ram uma relação causal entre infeção persistente pelo vírus do 
papiloma humano (HPV) de alto risco e o carcinoma do colo 
do útero.3 O prognóstico relaciona-se com o tipo histológico, 
invasão linfovascular, extensão tumoral (volume e estádio) e 
metastização ganglionar.
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Protocolo de Anatomia Patológica. Informação clínica relevante 
que deve ser referida na requisição de exame anatomopatológico 
de carcinomas do colo do útero.
Requisitos mínimos do relatório anatomopatológico em carcinomas 
do colo do útero.
** Na avaliação da extensão em superfície deve ter-se em conta que 
a maior dimensão poderá, em certos casos, corresponder ao somatório de 
fragmentos consecutivos (ver NHSCSP Publication nº10) 32.
Informação geral 
para peças cirúrgicas
Informação para biópsias e 
conizações com suspeita de 
carcinoma do colo do útero
Identificação órgão/local de 
todos os produtos enviados
Resultados de citologia 
cervicovaginal
Técnica de colheita / procedimento Resultados dos testes de HPV
História clínica relevante História obstétrica relevante 
(patologia do trofoblasto, 
gravidezes recentes)
Marcadores tumorais DIU, uso de hormonas exógenas 
(tipo e duração) ou outros 
tratamentos hormonais
Resultados de biópsias ou 
cirurgias anteriores relevantes
Identificação e localização clínica 
colposcópica de lesão
Tratamentos prévios (RT, QT ou 
fármacos que possam modificar 
a histologia do tumor)
Classificação colposcópica 
(especificar nomenclatura)
Antecedentes (pessoais / familiares) 
de neoplasias
Orientação/referenciação 















Lesão/tumor macroscópico presente/não identificado; descrição
Localização do tumor envolvimento por quadrantes/”horas” 
(opcional)
Dimensões do tumor três dimensões (cm)
Tipo histológico classificação da OMS
Grau histológico bem, moderadamente ou pouco diferenciado 
(opcional no tipo carcinoma pavimento celular/espinocelular)
Extensão da invasão Espessura máxima de invasão em profundidade 
(milímetros); extensão em superfície/horizontal (milímetros) **; e a 
espessura da parede do colo uterino na área da máxima invasão (mm)
Invasão linfovascular presente/não identificada informação 
para biópsias e conizações com suspeita de invasão
Extensão do tumor aos paramétrios, vagina, anexos; Extensão 
a outras porções do útero (cavidade endometrial) e a outros órgãos 
(mucosa vesical/intestinal) e tecidos (epíplon, peritoneu)
Margens cirúrgicas sem tumor/com tumor. Distância do tumor 
a TODAS as margens (exocolo/endocolo/vagina/radial)
Metástases nos gânglios linfáticos número de gânglios isolados 
e número de gânglios com metástases discriminados por localização, 
e extensão aos tecidos periganglionares
Alterações adicionais Lesão escamosa intraepitelial de alto grau, 
adenocarcinomas in situ. Distâncias das lesões associadas das margens
Resultados de estudo imuno-histoquímico/molecular 
(quando aplicável)
Estadiamento pTNM/FIGO
Identificação dos produtos recebidos cone cervical, útero, 
paramétrios, manga vaginal, ovário (direito/esquerdo), 
trompa (direita/esquerda), gânglios linfáticos por localização
3
DIAGNÓSTICO
Exame clínico e ginecológico
   » O diagnóstico é sempre histológico.
A conização é recomendada sempre que a biópsia não defina com 
precisão a existência ou não de invasão.
Exames laboratoriais de rotina (incluir serologia VIH)
Recomenda-se determinação da presença de HPV
Resonância magnética (RM) Pélvica
TAC abdominal e pélvica se contraindicação para RM
Radiografia do tórax/TAC torax se metástases para-aórticas
Sugere-se PET TC nos carcinomas localmente avançados 
IB2 e > IIA2 a IVA
Cistoscopia (quando há suspeita de invasão vesical e RM pélvica 
inconclusiva com contraste em T1 sagital)10
Rectossigmoidoscopia (quando há suspeita de invasão rectal e 
RM pélvica inconclusiva com contraste em T1 sagital)10
Indicações para RM
:: Estádio igual ou superior a IB1 (tumores >2cm)
:: Modalidade de escolha na selecção da terapêutica
:: Planeamento dos campos da radioterapia
:: Resposta à terapêutica
O que deve constar no relatório
(ver Relatório Estruturado)
:: Tumor visível ou não
:: Localização do tumor (endocervical, exofítico ou infiltrativo)
:: Dimensões do tumor em três planos (maior ou menor que 4cm)
:: Extensão do tumor primário ao istmo/vagina
:: Extensão aos paramétrios e tecidos adjacentes 





























:: Invasão vesical ou rectal
:: Metástases ganglionares ou à distância
» Gânglios pélvicos maiores que 8mm de menor eixo axial
» Gânglios para-aórticos maiores que 10mm de menor eixo axial
» Gânglios inguinais maiores que 15mm de menor eixo axial
:: Se a doente tem indicação para traquelectomia:
» Extensão de endocolo livre em relação ao orifício interno 
do canal cervical (margem superior) ≥1cm
» Dimensões do tumor em três planos (maior ou menor que 2cm)
» Dimensões do colo (com pelo menos 2,5cm de eixo sagital)
Indicações para PET-TC
:: Carcinoma localmente avançado (estádios IB2 e ≥IIA2-IVA) e 
pode ser considerado quando existe recidiva pélvica e se coloca a 
hipótese de cirurgia radical9
(Relatório estruturado em anexo)
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ESTADIAMENTO
O ESTADIAMENTO FAZ-SE SEGUNDO AS NORMAS 
DA FIGO 200910
Estádio I - Carcinoma limitado ao colo
:: IA - Carcinoma pré-clínico (só diagnóstico histológico)
IA1 - Invasão do estroma ≤3mm em profundidade 
e ≤7mm em extensão
IA2 - Invasão do estroma >3mm e ≤5mm em profundidade 
e ≤7mm em extensão
:: IB - Lesões clínicas limitadas ao colo ou pré-clínicas com 
dimensões superiores ao estádio IA
IB1 - Carcinoma clinicamente visível com ≤4cm
IB2 - Carcinoma clinicamente visível com >4cm
Estádio II - Carcinoma estende-se para além do colo, 
mas não atinge a parede pélvica, nem o 1/3 inferior da vagina
:: IIA - Tumor envolve até os 2/3 superiores da vagina, 
sem infiltração óbvia do paramétrio
IIA1 - Carcinoma clinicamente visível com ≤4cm, 
sem envolvimento do paramétrio
IIA2 - Carcinoma clinicamente visível com >4cm, 
sem envolvimento do paramétrio
IIB - Carcinoma infiltra o paramétrio, 
sem atingir a parede pélvica
Estádio III - Carcinoma estende-se à parede pélvica e/ou invade 
o 1/3 inferior da vagina, e/ou hidronefrose ou rim não funcionante 
(a não ser que se conheça outra causa)
:: IIIA - Invasão do 1/3 inferior da vagina, 
sem atingir a parede pélvica
:: IIIB - Extensão à parede pélvica, e/ou hidronefrose, 
e/ou rim não funcionante
Estádio IV - Carcinoma estende-se para além da pelve, e/ ou invade 
a mucosa da bexiga e/ou do reto
:: IVA - O tumor invade a mucosa da bexiga e/ou do reto
:: IVB - Metástases à distância
5
TRATAMENTO
ASPETOS GERAIS DO TRATAMENTO
:: A terapêutica do carcinoma do colo do útero é determinada pelo 
tipo histológico, invasão linfovascular, volume tumoral, estádio  
clínico e pela preferência da doente.3,10-14
:: Nos estádios precoces – IA1, IA2 e IB1 ≤2cm - pode ser efectuada 
cirurgia conservadora.3,12,15-18
:: Nos estádios IB1 e IIA1 a cirurgia radical é a terapêutica mais 
recomendada, mas a radioterapia é adequada.3,11-14 
Nos tumores mais volumosos - estádios IB2 a IVA - 






























*Recomenda-se que a margem cirúrgica seja de pelo menos 3 mm.
Notas:
:: No estádio IA1 e IA2, sem invasão linfovascular, em doentes com 
contraindicação cirúrgica, está indicada braquiterapia intracavitária
:: Nos estádios IA1 e IA2, com invasão linfovascular, em doentes com  
   contra indicação cirúrgica, está indicada radioterapia externa e 
   braquiterapia intracavitária
:: A linfadenectomia pélvica só é considerada satisfatória quando 
se retiram pelo menos 6 gânglios de cada lado da pélvis.3
:: No tratamento por radioterapia deve associar-se, sempre que 
possível, radioterapia externa e braquiterapia intracavitária.3,10-15
Tratamento
IA1 Histerectomia extrafascial ± anexectomia bilateral
Conização com margens cirúrgicas negativas* 
(preservar fertilidade)
Traquelectomia (se margens de conização com HSIL 
e reconização impossível)
Linfadenectomia pélvica bilateral se invasão linfovascular
IA2 Histerectomia extrafascial com linfadenectomia pélvica 
bilateral ± anexectomia bilateral
Histerectomia radical Piver 2 (Tipo B) ± anexectomia 
bilateral e linfadenectomia pélvica bilateral  
Traquelectomia radical e linfadenectomia pélvica bilateral
IB1 < 
2cm 
Histerectomia radical Piver 3  (Tipo C) ± anexectomia 
bilateral e linfadenectomia pélvica bilateral
Radioterapia externa ± Braquiterapia intracavitária




Histerectomia radical Piver 3 (Tipo C) c/s anexectomia 
bilateral e linfadenectomia pélvica bilateral
Radioterapia externa ± Braquiterapia intracavitária
IB2 a IVA Quimioradioterapia concomitante




1. Pelo menos 2 dos seguintes factores:
:: tumor superior a 4 cm
:: invasão superior a 2/3 da espessura 
do estroma do colo do útero
:: invasão linfovascular
2. Margem cirúrgica vaginal e/ou radial
inferior a 5 mm
Quimioradioterapia
1. Gânglios linfáticos metastáticos
2. Paramétrios invadidos
3. Margens cirúrgicas positivas
TRATAMENTO ADJUVANTE APÓS CIRURGIA RADICAL
ESQUEMA DE RADIOQUIMIOTERAPIA
:: Cisplatina 40mg/m2 semanal a iniciar com radioterapia (6 ciclos)





Paclitaxel + Cisplatina*  
:: Se contra-indicação para Cisplatina ou tratadas com 
   Cisplatina previamente:
» Paclitaxel + Carboplatina
» Sem condições para derivados da platina
» Paclitaxel + Topotecano*
*Considerar a associação de Bevacizumab ao dupleto Paclitaxel-Cisplatina 
ou Paclitaxel-Topotecano (doentes com contraindicação para cisplatina) em 


































Outras opções se não houver condições para dupletos:
Platino, Paclitaxel, Docetaxel, Topotecano, Gemcitabina,
Vinorelbina ou Irinotecano
CARCINOMA DO COLO DO ÚTERO E GRAVIDEZ11-14
Não há uma orientação clara na literatura sobre o tratamento do 
cancro cervical associado à gravidez. O tratamento é influenciado 
pelo estádio da doença, tempo de gestação e o desejo da doente 
prosseguir a gravidez. A proposta de tratamento deve ser objeto de 
avaliação multidisciplinar.
Estádio IA1
:: Margens livres sem invasão linfovascular: vigilância clínica  
:: Margens positivas ou invasão linfovascular:
a) Se interrupção da gravidez*: tratar de acordo com o protocolo
b) Se desejo de prosseguir gravidez: vigilância clínica/colposcópica. 
Estádio ≥ IA2
:: Se interrupção da gravidez*:
a) Tratamento de acordo com protocolo com feto in útero até às 
20 semanas
b) Após as 20 semanas tratamento de acordo com o protocolo 
após interrupção da gravidez
:: Se manutenção da gravidez:
Aceleração da maturidade fetal: decisão individualizada – pode ser 
considerada quimioterapia neoadjuvante com cisplatina a iniciar 
após o 1º trimestre (deverá ser interrompida 3-4 semanas antes do 
parto); tratamento de acordo com o protocolo após cesariana
*se mais de 10 semanas + 6 dias e após avaliação por comissão técnica



















ACHADO OCASIONAL EM PEÇA DE HISTERECTOMIA11-14
:: Efectuar TAC abdominal e pélvica
Estádio IA1 sem invasão linfovascular: vigilância clínica
Estádio > IA1 com invasão linfovascular: radioterapia
considerar cirurgia nos estádios até IB1
Margens positivas e/ou TAC AP positiva: radioquimioterapia
RECIDIVA11-14
O tratamento da recidiva depende do tratamento primário e do 



































:: 1º ano: consulta de ginecologia oncológica de 4/4 meses 
e citologia anual*
:: 2º ano: consulta de ginecologia oncológica de 6/6 meses 
e citologia anual
:: 3º ao 5º ano: consulta de ginecologia oncológica anual 
   com citologia
:: 5º ano e seguintes: alta com recomendação da citologia anual 
*A primeira a realizar, nunca antes de 6 meses após terminar o tratamento
Os exames complementares de diagnóstico devem ser realizados 































RECOMENDAÇÕES PARA A RADIOLOGIA
Adaptado das Guidelines para o Estadiamento do Carcinoma
do Colo do Útero da European Society Urogenital
Radiology (ESUR)6
DIAGNÓSTICO
:: Ressonância magnética (RM) abdominal e pélvica 
– com indicação de estadiamento, incluindo sequências:
» Na pélvis (das cristas ilíacas ao pavimento pélvico):
T1 axial (4mm/0.4mm), T2 axial (4mm/0.4mm), T2 sagital 
(4mm/0.4mm), T2 perpendicular ao canal cervical (4mm/0.4mm) 
e Difusão axial (4mm/0.4mm) (b-value: 0, 600 e 1000);
» No abdómen (dos hilos renais às cristas ilíacas):
T2 axial (6mm/1mm) e em Difusão axial (6mm/1mm) 
(b-value: 0, 500 e 1000)5,6
» A RM é dispensável nos estádios IA
» Quando existir contraindicação à realização de RM, a doente 
deve fazer Tomodensitometria Computorizada (TC) abdominal 
e pélvica com contraste endovenoso e opacificação do tubo 
digestivo com contraste oral e aquisição volumétrica axial 
5mm/5mm com reconstrução no plano axial, coronal  
e sagital de 2mm
» Biópsia das adenomegalias para-aórticas suspeitas na RM/TC
» TC do tórax quando há metástases para-aórticas5,7,8
:: PET-TC no carcinoma localmente avançado (estádios IB2 e ≥IIA
2-IVA) – pode ser considerado quando existe recidiva pélvica 
e se coloca a hipótese de cirurgia radical9
:: Cistoscopia (quando há suspeita de invasão vesical e RM pélvica 
inconclusiva com contraste em T1 com saturação da gordura no 
plano sagital ou em Difusão no plano axial10
:: Rectossigmoidoscopia (quando há suspeita de invasão rectal 
e RM pélvica inconclusiva com contraste em T1 com saturação 
da gordura no plano sagital ou em Difusão no plano axial10
RM Pélvica




(desde os hilos renais às cristas 
ilíacas): T2 axial; estudo de 
difusão axial e mapas de ADC;
Pélvis
T1 axial; T2 axial, sagital e 
perpendicular ao canal cervical; 
estudo de difusão axial e mapas 
de ADC; estudo dinâmico em 
T1* SPAIR sagital (5 aquisições) 
+ [aquisição tardia (tumor não 
detectado no T2, suspeita de 
invasão vesical/rectal ou fístula] 
após administração de [ ] ml de 
[nome do contraste].
Foi administrado [40ml de 
Buscopan i.m./e.v. /1mg de 
Glucagon subcutâneo]
Qualidade da imagem [má; satisfatória; boa]




flexão], lateralizado à [direita/
esquerda]; tamanho [normal/>/<], 
medidas: [x] x [y] x [z]cm]
Miométrio
[sem alterações] zona juncional: 
adenomiose [não/sim], [ligeira/
moderada/severa]
Miométrio exterior leiomiomas [não/sim]
Endométrio
[normal/com alterações]; espessura 
máxima do endométrio [ ]mm
RELATÓRIO ESTRUTURADO 
Colo do útero
[sem alterações]; medidas do colo 
[x] x [y] x [z]cm; tumor [exofítico/
infiltrativo]; medidas do tumor 
[x] x [y] x [z]cm; invasão do istmo 
[não/sim]; invasão do corpo do 
útero [não/sim]; invasão dos 2/3 
superiores da vagina [não/sim]; 
invasão do 1/3 inferior da vagina 
[não/sim]; invasão dos 
paramétrios [não/sim]
Ureterohidronefrose [não/sim]
Parede pélvica invasão [não/sim]
Bexiga invasão [não/sim]
Recto invasão [não/sim]
Metástases à distância [não/sim]
Adenomegalias [não/sim]
Ovários
ovário direito: tamanho: [x] x 
[y] x [z]cm; localização: série [#] 
imagem [#]; alterações [não/sim]. 
Ovário esquerdo: tamanho: [x] x 
[y] x [z]cm; localização: série [#] 
imagem [#]; alterações [não/sim]
Osso alterações [não/sim]
Outros órgãos alterações [não/sim]
Líquido pélvico fisiológico [sim] ascite [não/sim]
Conclusão/impressão
[Do achado mais relevante para 
o menos relevante]
Interpretação
:: Consistente com >90%
:: Suspeito/provável ≈75%
:: Possível ≈50%
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O carcinoma do colo do útero representa 6% dos tumores 
malignos ginecológicos.1,2 O carcinoma pavimentocelular/
espinocelular é o tipo histológico mais comum, mas o ade-
nocarcinoma tem vindo a aumentar a sua frequência relati-
va. Em Portugal, no ano de 2010, segundo o Registo Onco-
lógico Nacional, diagnosticaram-se 746 novos casos, a que 
corresponde uma taxa de incidência de 8,9/100.000. Segun-
do o Globocan 2012, a taxa de incidência é 8,95/100.000.2 
Nos anos 90, a epidemiologia e a biologia molecular estabe-
leceram uma relação causal entre infeção persistente pelo 
vírus do papiloma humano (HPV) de alto risco e o carcinoma 
do colo do útero.3 O prognóstico relaciona-se com o tipo 
histológico, invasão linfovascular, extensão tumoral (volume 





O carcinoma do endométrio é a neoplasia maligna ginecológica 
mais frequente nos países desenvolvidos e representa cerca de 
6% dos cancros no sexo feminino.1 Representa um grupo de 
tumores derivados das células epiteliais glandulares, em mui-
tos casos associados a difer nciação mucinosa ou escamosa. 
U  grup  menos comum é representado pelos carcinomas de 
células claras e carcinoma  serosos. O ris  c ulativo da mu-
lher dese volver carcinoma do endométrio ao longo d su  vida 
é de 1,79%.1
Em Portug l a i cidência padronizada (população europeia) é de 
12,4/100.000 (RON 2010) e a taxa de mortalidade padronizada 
em 2012 foi de 1,8/ 00.000 (Doe ças oncológicas em número, 
DGS 2014).
Mais de 90% dos casos ocorr  em mulheres com > 50 anos. 
No entanto, 4% dos casos surgem antes do  40 anos de idade.2
A maioria s casos de carcinoma d  endométrio é diagnostica-
da precocemente (80% n  e tádio I), com taxas de sobrevivên-
cia aos 5 anos > 95%. Contudo, as taxas de sobrevivência aos 5 
anos são bastante inferiores se existir envolvimento regional ou 
doença à distância (68% e 17%, respectivamente).3
O carcinossarcoma e o carcinofibroma são considerados formas 
de carcinoma do endométrio. 
Atualmente, não há evidência para o rastreio do carcinoma do 
endométrio na população em geral.
O rastreio está recomendado apenas nas mulheres assintomá-
ticas portadoras de mutações associadas a síndrome de Lynch, 
através de exame ginecológico, ecografia transvaginal e 
histeroscopia com biópsia a partir dos 35 anos (anualmente até 
serem submetidas a histerectomia e anexectomia bilateral).
A vigilância de rotina com ecografia ginecológica nas mulheres 
assintomáticas com risco aumentado para carcinoma do endo-
métrio (obesidade, diabetes mellitus, infertilidade, nuliparidade, 
síndrome ovários poliquísticos, menarca precoce, menopausa 















































O carcinoma do endométrio deve ser classificado segundo os 
critérios da OMS (4ª Ed. 2014).





» Carcinoma de células claras
» Tumores neuroendócrinos
» Tumores neuroendócrinos de baixo grau
» Tumores carcinoides
» Tumores neuroendócrinos de alto grau
» Carcinoma neuroendócrino de pequenas células




O carcinossarcoma e o carcinofibroma, atualmente são considera-
dos como neoplasias de origem epitelial, pelo que, segundo a AJCC 
(Cancer Staging Manual), 7ª Ed. de 2010, devem ser estadiados 
como os carcinomas.5 
Do ponto de vista biológico o carcinoma do endométrio divide-se 
em dois tipos6,7:
Tipo 1: endometrioides, estrogénio-dependentes e representam 
80-90% dos casos. 
Tipo 2: não endometrioides e representam 10% dos casos; os mais 
frequentes são os serosos e de células claras. Incluem-se também 
os carcinossarcomas.
Esta divisão é suportada pela análise genética dos tumores 
endometrioides bem diferenciados e dos carcinomas serosos.
Diferencias epidemiológicas, clinicas, morfológicas e moleculares8
Tipo I Tipo II




Associação a estrogénios Sim Não
Associação a obesidade, dis-
lipidemia e Diabetes mellitus
Sim Não
Grau tumoral Grau 1-2 Grau 3
Invasão do miométrio <50% ≥50%




Sensibilidade a progestativos Alta Baixa
Sobrevivência aos 5 anos 86% 59%









(adaptado de Oncoguia SEGO: Cancer de Endométrio 2016)
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Os tumores hereditários representam 5% dos carcinomas do 
endométrio. Metade destes casos correspondem a doentes com 
síndrome de Lynch II ou Carcinoma colorretal hereditário não poli-
poide.9,10 A referenciação para aconselhamento genético deverá ser 
considerada nas mulheres com idade inferior a 50 anos e naquelas 
com história familiar de cancro do endométrio e/ou colorretal.11 
2.1 PROTOCOLOS DE ANATOMIA PATOLÓGICA
Informação clínica relevante que deve ser referida na requisição de 
exame anatomopatológico de tumores do endométrio.
Informação geral para peças 
cirúrgicas
Informação para peças com 
tumores do endométrio
Identificação órgão/local de 
todos os produtos enviados




História obstétrica (gravidez atual 
ou recente)
História clínica relevante - Marca-
dores tumorais
DIU, uso de hormonas exóge-
nas (tipo e duração) ou outros 
tratamentos hormonais (ex: 
tamoxifeno)
Resultados de biópsias ou cirur-
gias anteriores relevantes
Resultados relevantes de citolo-
gia cérvico vaginal 
Antecedentes pessoais ou fami-
liares de carcinomas do ovário 
ou da mama – Mutações do 
BRCA1/2/PTEN/TP53/KRAS
Tratamentos prévios (RT, QT ou 







Identificação dos produtos recebidos útero, ovário (direito/ esquerdo), 
trompa (direita/esquerda), gânglios linfáticos por localização, epíplon
Localização do tumor corpo/fundo/istmo, anterior/posterior,  
envolve toda a cavidade
Maior dimensão do tumor (cm)
Tipo histológico classificação da OMS
Grau histológico grau histológico FIGO (quando aplicável)  
- Bem, moderadamente ou pouco diferenciado
Profundidade de invasão limitada ao endométrio/invasão <50 
miométrio/invasão ≥50% miométrio
Distância do tumor à serosa (mm)
Invasão cervical presente/não identificada, epitelial/estromal;                            
margens cirúrgicas (sem/com tumor)
Invasão linfovascular presente (escassa/extensa) /não identificada 
Indicação da localização e da relação de gânglios com metásta-
ses/total de gânglios isolados
Extensão do tumor serosa uterina, ovário, trompa, paramétrios, 
vagina; extensão a outros órgãos (mucosa vesical/intestinal) e tecidos 
(epíplon, peritoneu)
Alterações adicionais hiperplasia com ou sem atipia / EIN, pólipos, 
atrofia, adenomiose
Resultados de estudo imuno-histoquímico/molecular  
(quando aplicável)*
Estadiamento pTNM/FIGO
Citologia referência a exame citológico do lavado peritoneal
*Na suspeita da síndrome de Lynch fazer a avaliação imunohistoquimica 



































Cerca de 90% dos carcinomas do endométrio manifestam-se atra-
vés de hemorragia uterina anormal. Algias pélvicas são outra mani-
festação frequente nas mulheres idosas.12
A presença de células glandulares atípicas na citologia do colo, im-
plica estudo do endocolo e do endométrio.
A avaliação inicial é habitualmente realizada por ecografia trans-
vaginal.12 O diagnóstico é histológico, existindo múltiplos métodos 
para a obtenção de biópsia. A histeroscopia permite a realização de 
biópsia dirigida.
Em cerca de 25-30% dos casos, o diagnóstico histológico da peça 
cirúrgica tem um grau de diferenciação menos favorável que o da 
biópsia.9,13,14
A avaliação prévia ao tratamento deve incluir: o exame fisíco 
geral e ginecológico (com particular atenção ao tamanho e mobili-
dade do útero, presença de massas extra-uterinas, ascite e poten-
ciais locais de metastização como os gânglios supraclaviculares), a 
radiografia do tórax, a ecografia transvaginal, o hemograma e a 
bioquímica (função renal e hepática).12,15
A RM abdominal e pélvica é o exame de eleição para a avaliação 
da extensão do carcinoma do endométrio e está indicada quando 
há dúvida sobre a abordagem cirúrgica ou a sua contraindicação. 
(ver anexo)
Indicações para a RM no carcinoma do endométrio 
(adaptado das guidelines da ESUR16)
:: Idade superior a 60 A
:: Carcinoma seroso, carcinoma de células claras, carcinossarcoma
 ou carcinoma indiferenciado
:: Grau de diferenciação 3
:: Diagnóstico de invasão profunda ou do estroma cervical
:: Suspeita de doença avançada
:: Despiste de adenomegalias
:: Orientação para radioterapia se contraindicação para 
estadiamento cirúrgico
:: Impossibilidade de biópsia endometrial
O que deve constar no relatório 
:: Tumor visível ou não 
:: Dimensões do tumor em três planos 
:: Invasão miometrial 
» Superficial (inferior a 50% da espessura miometrial) 
» Profunda (igual ou superior a 50% da espessura miometrial) 
:: Invasão do estroma do colo uterino
» Disrupção do anel de estroma do colo (hipointenso em T2) 
ou captação do estroma (estudo dinâmico) 
:: Extensão transmiometrial e disrupção da serosa uterina 
(hipointensa em T2) 
:: Extensão aos paramétrios e anexos 
:: Invasão do terço superior da vagina com perda focal do 
hipossinal da parede da vagina 
:: Metástases ganglionares 
» Gânglios pélvicos ou de morfologia nodular maiores ou 
iguais a 8mm de menor eixo 
» Gânglios para-aórticos maiores que 10mm de menor eixo 
axial ou agrupamento de gânglios mais pequenos (pelo 
menos 3 no mesmo plano)
» Gânglios inguinais maiores que 15mm de menor eixo axial
:: Invasão vesical ou retal 
:: Presença de ascite
:: Evidência de doença peritoneal

































O estadiamento do carcinoma do endométrio é cirúrgico desde 
1988.
Nas doentes com contraindicação para cirurgia, deve ser utilizado 
o estadiamento clínico da FIGO de 1971 (ver anexo), devendo ser 
devidamente assinalado este facto.5,12,13
ESTADIAMENTO FIGO – 200917
:: Estádio I* Tumor confinado ao corpo uterino
» IA* Invasão inferior a 1⁄2 do miométrio
» IB* Invasão igual ou superior a 1⁄2 do miométrio
:: Estádio II Tumor invade o estroma cervical, 
    mas limitado ao útero**
:: Estádio III* Invasão local e/regional
» IIIA* Tumor invade a serosa e/ou anexos 
» IIIB* Tumor invade a vagina e/ou paramétrio 
» IIIC* Metástases em gânglios pélvicos e/ou para-aórticos
» IIIC1* Metástases em gânglios pélvicos
» IIIC2* Metástases em gânglios lomboaórticos 
c/ ou s/ invasão dos gânglios pélvicos
:: Estádio IV* Invasão tumoral da bexiga e/ou da mucosa intestinal 
e/ou metástases à distância
» IVA* Tumor invade a bexiga e/ou a mucosa intestinal
» IVB* Metástases à distância, incluindo metástases  
intra-abdominais e/ou em gânglios inguinais
*G1, G2 ou G3 
**Envolvimento glandular endocervical deve ser considerado Estádio I
» Citologia positiva deve ser referida separadamente sem alterar 
o estádio
» Carcinossarcoma deve ser estadiado como carcinoma5
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ASPETOS GERAIS DO TRATAMENTO11,12,18-21
5.1 
CIRURGIA
O estadiamento do cancro do endométrio deve ser cirúrgico, pois 
o estadiamento clínico é incorreto em mais de 20% dos casos.12,18 
Constituem exceções à necessidade de realização do estadiamento 
cirúrgico: as doentes com alto risco de mortalidade ou morbilidade 
cirúrgica por comorbilidades associadas, doentes com infiltração 
dos paramétrios, metástases vaginais extensas, invasão da bexiga 
e/ou reto (confirmação histológica ou por RM).
A cirurgia isolada é considerada curativa nos casos de doença de 
baixo risco (tipo endometrioide, estadio IA G1, G2).
Fatores que aumentam o risco de doença extrauterina e de recidi-
vas: idade superior a 60 anos, tipo histológico seroso, de células 
claras, carcinossarcoma e carcinofibroma, G3, invasão da metade 
externa do miométrio, extensão tumoral além do corpo uterino (es-
troma cervical, anexos), invasão do espaço linfovascular, metastiza-
ção ganglionar e tumor superior a 2cm.5,12,18
Aspetos técnicos da cirurgia:  
:: Citologia do lavado peritoneal (não é obrigatório, mas recomenda
-se a sua realização apesar de não alterar o estadiamento), 
:: Exploração de toda a cavidade abdominal com biópsia de lesões 
suspeitas, 
:: Histerectomia total extrafascial com anexectomia bilateral.
O exame anatomopatológico intraoperatório da peça tem por obje-
tivo orientar a decisão de completar o estadiamento cirúrgico com 
a linfadenectomia ou, pelo contrário, dispensar a sua realização, 
do que resulta:
:: Carcinoma endometrioide estadio IA (G1, G2) 
– não se recomenda linfadenectomia 
:: Carcinoma endometrioide estadio IA G3, IB G1 /G2 






























:: Carcinoma endometrioide estadio IB G3, II ou III 
– linfadenectomia pélvica e lomboaórtica 
:: Carcinomas em estádio clínico II – histerectomia radical  só deve
ser considerada se necessária para obter margens livres 
Nos carcinomas do endométrio de tipo II e nos restantes tipos G3 a 
linfadenectomia deve ser sempre realizada.
Na linfadenectomia pélvica devem ser removidos os gânglios das 
cadeias obturadora, interilíaca, ilíaca externa, ilíaca comum; pelo 
menos 6 gânglios de cada lado devem ser excisados; na linfadenec-
tomia lomboaórtica a dissecção deve ser, sempre que possível, até 
aos vasos renais.11,15-16 
A incidência de metástases em gânglios pélvicos e lomboaórticos 
é proporcional à profundidade de invasão miometrial e ao grau de 
diferenciação, exceto nos carcinomas seroso papilar e de células 
claras (pode haver atingimento ganglionar e ausência de invasão 
do miométrio). As doentes com gânglios linfáticos metastizados 
têm alto risco de recidiva, o que justifica terapêuticas adjuvan-
tes.16-19 Neste sentido, a linfadenectomia pélvica e lomboaórtica é 
essencial para o estadiamento completo do cancro do endométrio, 
tendo sido demonstrado o seu valor prognóstico, sendo o seu va-
lor terapêutico demonstrado em estudos recentes para os estádios 
avançados.22-25
A cirurgia minimamente invasiva está recomendada no carcinoma 
do endométrio em estádios iniciais. No carcinoma de endométrio 
de alto risco poderá ser considerada. 
A técnica de pesquisa do gânglio sentinela é por enquanto aceite 
no âmbito de protocolos de investigação.
Nos estádios avançados a cirurgia de citorredução parece conferir 
vantagens na sobrevivência.26 
Esta só é recomendada quando se prevê que seja exequível uma 
citoredução óptima (sem doença macroscópica).
A preservação dos ovários pode ser considerada em doentes com 
menos de 45 anos e com tumores no estadio IA G1 e sem história 
familiar de risco para cancro do ovário.27 Nestes casos deverá ser 
efetuada a salpingectomia.
Carcinoma seroso, carcinoma de células claras e carcinossarcomas
O estadiamento destes tumores é idêntico ao carcinoma do ovário, de-
vendo efetuar-se a cirurgia descrita previamente com linfadenectomia 
pélvica e lomboaórtica complementada com a omentecomia (opcional 
nos carcinomas de células claras), biópsias peritoneais múltiplas.5,14,28 
5.2 
RADIOTERAPIA29-32
A radioterapia (RT) é habitualmente usada como terapêutica ad-
juvante do cancro do endométrio. Pode consistir na braquiterapia 
vaginal e/ou radioterapia externa.
Os estudos prospetivos randomizados publicados que avaliaram a 
eficácia da RT adjuvante nos estádios I e II (ASTEC/EN5, PORTEC-1 
e 2, GOG-99) demonstraram redução das recidivas locorregionais, 
nomeadamente nos G3 ou quando há invasão linfovascular, mas 
sem impacto na sobrevivência.
A braquiterapia (BT) permite um excelente controlo vaginal com 
toxicidade favorável relativamente à radioterapia externa.
A radioterapia pode ser instituída logo que haja cicatrização da 
cúpula até às 12 semanas da data de cirurgia, a menos que seja 
necessário a realização de quimioterapia adjuvante.
5.3
QUIMIOTERAPIA4,11,33-34
Nos carcinomas seroso, de células claras e no carcinosarcoma deve ser 
realizada a quimioterapia (QT) adjuvante com carboplatina e paclitaxel. 
No carcinoma endometróide estádio I B G3 e no estadio II, a qui-
mioterapia adjuvante está em investigação. Se não tiver sido efec-
tuada linfadenectomia a quimioterapia adjuvante pode ser conside-
rada no estadio IB e deve ser considerada no estádio II.
No carcinoma endometróide estádio III a QT adjuvante com carbo-
platina/paclitaxel é recomendada. 
Na doença metastática ou recorrente, a QT também está indicada, 

































Considerada uma opção no contexto de doença metastática e nas 
doentes sem condições para cirurgia e/ou quimioterapia, nos car-
cinomas tipo endometrioide, dada a sua baixa toxicidade e taxas 
de resposta entre 10-25%. Têm-se usado progestativos (acetato 
de megestrol 160mg/dia e o acetato de medroxiprogesterona 150-
200 mg/dia), tamoxifeno e inibidores da aromatase.11,18-21,35
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PROTOCOLO DE TRATAMENTO
O estadiamento cirúrgico adequado de acordo com o sistema FIGO 
fornece informações importantes para ajudar na seleção do trata-
mento adjuvante no carcinoma do endométrio.
Grupos de risco foram elaborados com base em fatores de prog-
nóstico clinicopatológicos, para identificar as doentes em risco de 
recidiva que podem beneficiar de tratamento adjuvante.
Classificação em Grupos de Risco de Recidiva no Carcinoma 
do Endométrio4
(segundo ESMO-ESGO-ESTRO Consensus Conference on Endometrial 
Cancer 2015)
Estadiamento FIGO 2009
*Esta nova classificação de risco proposta pela ESMO-ESGO-ESTRO Con-
sensus Conference on Endometrial Cancer 2015 é diferente da classificação 
usada nos vários ensaios clínicos.
6.1 
APÓS CIRURGIA 
TRATAMENTO ADJUVANTE SEGUNDO ESTADIOS E FATORES DE RISCO
Baixo 
Endometrióide estádio IA (invasão <50% do 
miométrio), G1/G2, sem invasão do espaço 
linfovascular
Intermédio
Endometrióide estádio IB (invasão ≥50% do 
miométrio), G1/G2, sem invasão do espaço 
linfovascular
Intermédio-alto
:: Endometrióide estádio IA (invasão <50% 
do miométrio), G3, com ou sem invasão do 
espaço linfovascular
:: Endometrióide estádio IA ou IB (invasão 
<50% ou ≥50% do miométrio), G1/G2, com 
inequívoca invasão do espaço linfovascular
Alto
:: Endometrióide estádio IB (invasão ≥50% 
do miométrio), G3, com ou sem invasão do 
espaço linfovascular
:: Estádio II
:: Endometrióide estádio III, sem doença residual
:: Não-endometrióide (carcinoma seroso, de 
células claras ou indiferenciado ou carcinossar-
coma)

























































Tumores IA G1/G2 com ILV ou tumores> 2cm, IA G3, IB e II: 
considerar o re-estadiamento cirúrgico visto ter valor prognóstico 
e permitir adequar o tratamento adjuvante.
6.1.2 COM EVIDÊNCIA DE DOENÇA
Se possível comprovar histologicamente e tratar de acordo com 
a extensão e localização da doença e condições da doente.
6.2 
DOENTES SEM CONDIÇÕES MÉDICAS PARA CIRURGIA4,11,18-21,35
:: RT externa (pélvica ± lomboaórtica) e/ou braquiterapia.
Se não reunirem condições, ponderar terapêutica sistémica (HT) 
ou de suporte.
6.3 
DOENTES COM DOENÇA IRRESSECÁVEL
Ponderar as seguintes modalidades terapêuticas: HT/QT/RT
Reconsiderar cirurgia de acordo com a resposta.
Em casos seleccionados ponderar cirurgia paliativa.
7
TRATAMENTO CONSERVADOR PARA PRESERVAÇÃO 
DA FERTILIDADE
As doentes deverão ser informadas sobre os riscos inerentes a esta 
atitude, visto não se tratar do tratamento standard.
Em doentes com hiperplasia atípica ou carcinoma endometrioi-
de G1 poderá ser considerada uma abordagem conservadora.27 
O estádio inicial deve ser confirmado com a realização de histeros-
copia e  de RM pélvica para excluir invasão miometrial, assim como 
envolvimento cervical, anexial ou ganglionar.36
Em doentes que desejem preservar a fertilidade, o tratamento 
recomendado é o acetato de medroxiprogesterona (400-600 mg/
dia) ou o acetato de megestrol (160-320mg/dia).37 
A avaliação da resposta deve ser feita aos 6 meses após iniciada 












- G1/2 sem ILV: BT +/- RT
- G3 ou ILV: RT +/- BT
Sem estadiamento ganglionar:
- RT +/- BT








- IA sem ILV: BT +/- QT
- IA com ILV : QT + BT






III com doença resi-
dual e estadio IV
QT +/-RT
Metastático QT/HT
Legenda: BT-braquiterapia; RT-radioterapia; ILV-invasão linfovascular; 
QT-quimioterapia; HT-hormonoterapia
Em caso de estadiamento cirúrgico incompleto ou achado na peça 
operatória preconiza-se a realização de TC abdominal e pélvica:
6.1.1 SEM EVIDÊNCIA DE DOENÇA






























Nos casos onde não há resposta ao fim de 6 meses propor para 
cirurgia. Quando se verifica resposta está recomendada vigilância 
com ecografia e biópsia cada 3 meses até se alcançar gravidez. 
Logo que possível deve efectuar terapêutica cirúrgica.
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PROTOCOLO DE VIGILÂNCIA11,39
Exame clínico e ginecológico:
» Nos primeiros 2 anos de 4/4 meses 
» Nos 3 anos seguintes de 6/6 meses
» Após o 5º ano, anualmente
Os exames complementares realizam-se de acordo com a clínica. 
Ponderar o doseamento do CA 125, se elevado no pré-tratamento, 
embora o seu uso seja controverso.
A citologia da cúpula vaginal não deve ser realizada por rotina.
9
TRATAMENTO DA RECIDIVA
O tratamento da recidiva/metastização é individualizado, depen-
dendo do estádio inicial, dos tratamentos prévios realizados e da 
localização da recidiva. Pode envolver RT, QT, hormonoterapia e/
ou cirurgia. 
A recidiva vaginal é a mais comum e o seu tratamento pode passar 
pela braquiterapia vaginal +RT externa ou pela exploração cirúrgica 
com ressecção ±RT.
Nos casos em que se considere indicada a quimioterapia o esque-
ma de 1ª linha mais aconselhável será a combinação carboplatina /
paclitaxel, em relação ao qual há consenso4,40. Não existe consenso 
relativamente a quimioterapia de 2ª linha. 
Nos casos em que se considere que há indicação para hormono-
terapia pode ser considerada a determinação de receptores de 
estrogénio/progesterona como factor preditivo de resposta ao 
tratamento. É aconselhável a utilização de acetato de megestrol, 
eventualmente alternando com tamoxifeno41.
ANEXOS 
ESTADIAMENTO CLÍNICO DA FIGO – 1971:
:: Estádio I: Tumor limitado ao corpo do útero
» IA Cavidade uterina ≤8cm
» IB Cavidade uterina >8cm 
:: Estádio II: Tumor invade o colo
:: Estádio III: Tumor com invasão para além do útero (incluindo 
a vagina), mas que não ultrapassa a pélvis 
:: Estádio IV: Tumor com invasão para além da pélvis, e/ou 
envolvimento da bexiga, e/ou Reto, e/ou metástases à distância
» IVA Tumor com invasão dos órgãos adjacentes 
(bexiga e/ou reto)
» IVB Metástases à distância
RESSONÂNCIA MAGNÉTICA (RM):
:: RM abdominal e pélvica – com indicação de estadiamento, 
incluindo sequências:
» Na pélvis (das cristas ilíacas ao pavimento pélvico):
T1 axial (4mm/0.4mm), T2 axial (4mm/0.4mm), T2 sagital do 
corpo do útero (4mm/0.4mm), T2 axial do corpo do útero 
(4mm/0.4mm),Difusão axial (4mm/0.4mm) (b-value: 0, 600 
e 1000) e estudo dinâmico em T1* SPAIR axial do corpo (5 
aquisições até aos 150 seg.) (2mm) e T1 SPIR axial do corpo 
(aquisição tardia).
» No abdómen (das cúpulas diafragmáticas às cristas ilíacas):
T2 axial (6mm/1mm), T2 coronal (6mm/1mm) e em Difusão 
axial (6mm/1mm) (b-value: 0, 500 e 1000)
» Na suspeita de invasão do colo do útero: 
T2 perpendicular ao canal cervical (4mm/0.4mm) e estudo di-
nâmico em T1* SPAIR sagital do corpo do útero (5 aquisições 






























» Quando existir contraindicação à realização de RM, a doente
deve fazer TC abdominal e pélvica com contraste endovenoso 
e opacificação do tubo digestivo com contraste oral e aquisi-
ção volumétrica axial 5mm/5mm com reconstrução no plano 
axial, coronal e sagital de 2mm 
RELATÓRIO ESTRUTURADO
RM Pélvica




(desde o diafragma às cristas 
ilíacas): T2 axial; estudo de
difusão axial e mapas de ADC
Pélvis
T1 axial; T2 axial, sagital e per-
pendicular ao canal endometrial; 
estudo de difusão axial e mapas 
de ADC; estudo dinâmico em 
T1* SPAIR sagital (5 aquisições) 
perpendicular ao canal endome-
trial após administração de [ ] ml 
de [nome do contraste]/ estudo 
dinâmico em T1* SPAIR no plano 
sagital (5 aquisições) + aquisição 
aos 240 seg. no plano perpendi-
cular ao canal cervical após admi-
nistração de [ ] ml de [nome do 
contraste] (se suspeita de invasão 
do estroma cervical);
Pélvis
T2 perpendicular ao canal cervical 
(se suspeita de invasão do 
estroma cervical).]
Foi administrado [40ml de 
Buscopan i.m./e.v. /1mg 
de Glucagon subcutâneo]
Qualidade da imagem [má; satisfatória; boa]







Medidas: [X] x [Y] x [Z]mm
Endométrio
Tumor com [X] x [Y] x [Z]mm; 
Localização [corpo/fundo/cornos 
uterinos]


























Adenopatias pélvicas [sim/não]; localização []




Invasão da bexiga [sim/não]
Invasão do cólon/recto [sim/não]
Implantes peritoneais abdominais [sim/não]; localização []
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CARCINOMAS 




Os carcinomas do ovário, da trompa e do peritoneu partilham 
muitas semelhanças em termos de patogénese, apresenta-
ção clínica e tratamento. O avanço notório do conhecimento 
destes tumores que tem decorrido recentemente tem vindo a 
implicar progressivas alterações nos procedimentos diagnós-
ticos e clínicos.
De acordo com os últimos dados disponíveis (European 
Cancer Observatory – 2012), a taxa de incidência padroni-
zada do cancro do ovário para a população Portuguesa foi 
de 8,2/100.00 mulheres1. Do cancro da trompa de Falópio 
sabe-se que, embora previamente considerado raro, a sua 
frequência tem sido subestimada e tenderá a aumentar face 
às alterações dos critérios de classificação.
Apesar da baixa incidência destas neoplasias, os carcinomas 
do ovário, trompa e peritoneu, são dos cancros mais letais na 



































Os grandes grupos dos tumores epiteliais do ovário, segundo a 
classificação histológica da Organização Mundial de Saúde (OMS 








São ainda de referir alguns tumores raros, tais como o carcinoma 
de pequenas células (de tipo hipercalcémico e de tipo pulmonar). 
O carcinossarcoma, embora seja um tumor com componentes epi-
teliais e mesenquimatosos, é considerado neste capitulo face à sua 
histogénese e comportamento próximos aos dos tumores epiteliais. 
Relativamente aos carcinomas de células de transição são atual-
mente considerados carcinomas serosos de alto grau.
Cada tipo de tumor (com exceção dos indiferenciados e carcinomas 
de pequenas células) é classificado em três categorias de relevância 
prognóstica: 
:: Benigno (adenoma, papiloma), 
:: Potencial maligno (“borderline” ou proliferativo atípico) 
:: Maligno (carcinoma). 
Neste consenso serão abordados os dois últimos grupos. 
A avaliação do grau de diferenciação, actualmente varia de acordo 
com o tipo histológico: 
:: Os carcinomas serosos classificam-se em baixo ou alto grau; 
:: Os carcinomas endometrioides e mucinosos são classificados em 
bem, moderadamente ou pouco diferenciados; 
:: Os carcinomas de células claras, indiferenciados e carcinossarco-
mas são por definição considerados de alto grau. 
Os subtipos histológicos de carcinoma da trompa de Falópio são 
sobreponíveis aos dos carcinomas do ovário. Os carcinomas do pe-
ritoneu, considerados de tipo Mulleriano, são essencialmente car-
cinomas serosos.
A evidência atual indica que os diferentes subtipos histológicos são 
biologicamente distintos e podem beneficiar de abordagens clinica e 
terapêutica específicas. Assim, importa salientar os seguintes aspetos:
Tumores Serosos 
Os tumores serosos “borderline” podem apresentar focos de 
microinvasão em 10-15% dos casos. O envolvimento peritoneal 
está presente em cerca de 20% dos casos, podendo consistir em 
implantes de tipo epitelial ou desmoplásico (previamente desig-
nados por “implantes não invasores”), ou carcinoma seroso de 
baixo grau extra-ovárico (previamente designado por “implan-
tes invasores”). A ocorrência de carcinoma seroso de baixo grau no 
peritoneu confere pior prognóstico, quando comparado com o dos 
implantes (evolução prolongada, indolente). 
Em 25% dos casos associam-se metástases em gânglios linfáticos. 
Os tumores serosos “borderline” são considerados lesões precurso-
ras do carcinoma seroso de baixo grau do ovário. 
Os carcinomas serosos de baixo grau são pouco frequentes, ao 
contrário dos carcinomas serosos de alto grau que represen-
tam os tumores malignos mais frequentes do ovário e da trompa. 
Apresentam-se geralmente em estádio avançado (75% nos está-
dios III e IV) e têm mau prognóstico.
Os estudos recentes mostraram que o carcinoma seroso intra- 
epitelial (STIC) é a lesão percursora da maioria dos carcinomas se-
rosos de alto grau. Esta evidência levou a uma proposta de novos 
critérios para decisão da localização primário do tumor.3, 4
Em todos os casos deve ser efetuada a avaliação anatomopato-












































considerando a carcinogénese destes tumores, é de ponderar a re-
moção das trompas no contexto de histerectomia em que se equa-
cione a preservação ovárica.
 
Tumores Endometrioides
Constituem o segundo tumor maligno mais frequente do ovário. São 
histologicamente semelhantes aos do endométrio e associam-se fre-
quentemente a endometriose. Cerca de 15-20% dos carcinomas en-
dometrioides do ovário são síncronos com um carcinoma endome-
trioide do endométrio, sendo importante a distinção entre tumores 
síncronos e metastáticos. A maior parte é diagnosticada em estádio 
I e têm melhor prognóstico que os restantes carcinomas do ovário.
Tumores De Células Claras
Constituem 5% a 12% dos carcinomas do ovário. Grande parte 
associa-se a endometriose. A apresentação clínica e padrão de me-
tastização é semelhante aos dos outros tumores do ovário, embora 
sejam mais frequentemente diagnosticados em estádios mais pre-
coces do que os carcinomas serosos de alto grau.
Tumores Mucinosos 
Atualmente englobam apenas os tumores mucinosos com padrão 
intestinal. Os tumores mucinosos “borderline” são bilaterais em 
5% dos casos, podem conter áreas de carcinoma intraepitelial, 
focos de microinvasão e nódulos intramurais. Num mesmo tumor 
identificam-se frequentemente áreas benignas, áreas de tipo “bor-
derline” e focos de carcinoma, pelo que é importante uma amos-
tragem substancial e adequada do tumor. 
Os tumores mucinosos associados a pseudomixoma peritoneal e os 
carcinomas mucinosos que envolvem o ovário são frequentemente 
de origem metastática. É fundamental um estudo clinico e ana-
tomo-patologico adequados para o diagnóstico diferencial entre 
tumor primário do ovário e tumor metastático (apêndice, cólon, 
trato gastrointestinal superior, do pâncreas, etc).
Tumores Seromucinosos
São tumores raros. Os de tipo “borderline” (previamente designa-
dos por tumores mucinosos “borderline” de tipo endocervical) são 
bilaterais em 40% dos casos, e tal como os tumores serosos pode 
associar-se a implantes peritoneais. Apresentam um curso clínico 
indolente e raramente se associam ou evoluem para carcinoma.
2.2 
AVALIAÇÃO DIAGNÓSTICA NO CONTEXTO DE QUIMIOTERA-
PIA PRÉVIA
O tratamento com quimioterapia tem implicações na avaliação 
diagnóstica, dado que pode alterar significativamente o aspecto 
macro e microscópico do tumor, podendo dificultar ou impedir a 
classificação do subtipo histológico e do grau de diferenciação. No 
caso da quimioterapia neoadjuvante, é importante efetuar biópsia 
histológica prévia. A avaliação por exame citológico é insuficiente. 
Na avaliação do tumor após quimioterapia o estudo imuno-histo-
quimico pode ser útil para a melhor caracterização histológica.
Têm sido propostos na literatura scores de avaliação da regressão 
tumoral após quimioterapia para os carcinomas do ovário/trompa/
peritoneu, que visam avaliar se a resposta foi completa/quase com-
pleta, parcial ou mínima/ausente3,5. Embora a sua implementação 
esteja ainda a começar, esta avaliação poderá ter utilidade clinica 
como marcador de prognóstico e resposta à terapêutica.
PROTOCOLO DE ANATOMIA PATOLÓGICA
Informação clínica relevante que deve ser referida na requisição de 
exame anatomopatológico de tumores epiteliais do ovário, trompa 
de Falópio e peritoneu.
Informação geral para peças 
cirúrgicas
Informação para peças 
com tumores epiteliais do 
ovário, trompa de Falópio e 
peritoneu
Identificação órgão/local de 














































Requisitos mínimos ou recomendados do relatório anatomopatoló-
gico em tumores epiteliais do ovário, trompa de Falópio e peritoneu
Envolvimento da superfície ovárica/serosa tubar: presente/não 
observada/ não avaliável
Tipo histológico: classificação da OMS (2014)
Grau histológico: bem, moderado ou pouco diferenciado  
(carcinomas endometrioides e mucinosos), baixo e alto grau  
(carcinomas serosos)
Invasão linfovascular: presente/não identificada
Extensão do tumor a outros órgãos e tecidos:  
ovário dtº/esquerdo, trompa dtª/esquerda, útero
Envolvimento peritoneal (incluindo serosa uterina):  
pélvico/extra-pélvico (microscópico/macroscópico: ≤ ou >2cm)
Implantes (só para tumores serosos/seromucinosos borderline):  
não invasores epiteliais/desmoplásicos;
Implantes não invasores/carcinoma seroso de baixo grau extra-ovárico.
Resposta à terapêutica neoadjuvante (aplicável a carcinomas 
serosos de alto grau e baseado na avaliação do tumor residual no 
epiplon)5: 
- Resposta  ausente/mínima
- Resposta parcial
- Resposta completa/quase completa
Gânglios linfáticos: número de gânglios isolados, número  
de gânglios com metástases e tamanho do maior foco metastático  
(≤ ou >10mm)
Alterações adicionais: lesões precursoras, endometriose, etc
Resultados de estudo imunohistoquímico/molecular  
(quando aplicável)
Citologia: referência ao exame citológico do lavado peritoneal / 
líquido ascítico (quando aplicável)
Estadiamento: FIGO 2014/pTNM (AJCC/UICC)
Técnica de colheita/  
procedimento
Cirurgia profilática
Síndromes e patologias  
associadas a neoplasias  
do ovário
História clínica relevante 
Marcadores tumorais
Antecedentes pessoais ou  
familiares de carcinomas do 
ovário ou da mama
Mutações de BRCA1/2
Resultados de biópsias ou  
cirurgias anteriores relevantes
No caso de rotura da cápsula 
ovárica/serosa tubar, especificar 
se ocorreu antes da cirurgia 
ou se ocorreu durante o ato 
cirúrgico
Tratamentos prévios (RT, QT ou 
fármacos que possam modificar 
a histologia do tumor)
Antecedentes de laqueação 
tubar/salpingectomia
Antecedentes (pessoais/  
familiares) de neoplasias
Identificação dos produtos recebidos ovário (direito/esquerdo), 
trompa (direita/esquerda), útero, epíplon, biópsias peritoneais, gânglios 
linfáticos por localização, lavado peritoneal/líquido ascitico, apêndice 
ileo-cecal (indicado nos tumores mucinosos)
Localização do tumor primário: ovário (direito/esquerdo), ovárico 
bilateral; trompa direita/esquerda, tubárico bilateral, região da trompa 
(fímbrias/não fímbria); peritoneu
Nota: No caso dos carcinomas seroso de alto grau ver proposta da 
ICCR.3
Maior dimensão do tumor primário (cm)
Integridade da peça: cápsula ovárica / serosa tubar íntegra ou com 













































GENÉTICA E CANCRO HEREDITÁRIO
Cerca de 10-15% dos carcinomas do ovário/trompa surgem no 
contexto hereditário. As mulheres com mutações germinativas dos 
genes BRCA têm risco muito aumentado de desenvolver carcino-
mas do ovário, trompa de Falópio e peritoneu, em especial do tipo 
carcinoma seroso de alto grau. O risco cumulativo aos 70 anos é de 
39% para BRCA1 e 11 a 17% para BRCA2. Por outro lado, cerca 
de metade dos carcinomas serosos de alto grau apresentam altera-
ções da reparação do DNA associadas aos genes BRCA, incluindo 
mutações germinativas, mutações somáticas e alterações epigené-
ticas. Estas alterações têm importância diagnóstica, prognostica e 
de resposta à terapêutica. Os tumores com alterações nos genes 
BRCA1/2 caracterizam-se por terem um padrão arquitetural típico 
designado por SET (sólida, pseudo-endometrióide, transicional)6. 
Têm melhor prognostico, mais frequentemente são platino-sensi-
veis e recentemente foi demonstrado que respondem a terapêuti-
cas alvo, como os inibidores da PARP7
Neste contexto recomenda-se a pesquisa de mutações BRCA a to-
das as doentes com diagnóstico de carcinoma do ovário/trompa 
invasivo (não mucinoso), operado ou na recidiva, sendo expectáveis 
os seguintes resultados:
» Mutação germinativa 
» Mutação somática
» Variante de significado desconhecido
» Ausência de mutação
O carcinoma do ovário pode também ocorrer no contexto de sin-
drome de Lynch. Os carcinomas do ovário mais frequentes nestas 
doentes são os endometrioides e os de células claras. Os tumores 
apresentam alterações da reparação do DNA associadas a muta-
ções dos genes MLH1, MSH2, MSH6, PMS2. Estas alterações po-
dem ser inicialmente rastreadas por estudo imuno-histoquimico, 
que deve ser considerado no caso de suspeita clinico-patológica, 
principalmente em doentes com idade inferior a 50 anos.
4
DIAGNÓSTICO
A abordagem diagnostica é efetuada com base em:
:: História clinica
:: Exame objetivo
:: Ecografia pélvica, eventualmente complementada com RM 
pélvica (ver anexo)
:: Marcadores tumorais – CA 125, outros, se clinicamente indicados 
(CA 19.9, CA 72.4 e ratio CA125/CEA >25). HE4 
(ainda não considerado de rotina)
:: Estudo do tubo digestivo, se clinicamente indicado
:: TC abdominal e pélvica 
:: Radiografia/TC torácica
:: Radiologia de intervenção
:: Laparoscopia
Indicações para TC ou RM* 
(adaptado das recomendações da ESUR)
:: Confirmação de suspeita de lesão maligna detetada por ecografia
:: Avaliação da invasão tumoral, distribuição e complicações
:: Identificação de doença irressecável
:: Exclusão de doença metastática que pode simular disseminação 
tumoral do ovário
TC: exame de 1a escolha
RM alternativa:
1. Contra-indicação ao contraste iodado
2. Gravidez
3. Jovens













































Elementos mínimos a constar no relatório da TC ou RM
:: Caracterização da lesão (tamanho, morfologia, uni- ou bilateral, 
se o tumor tem critérios radiológicos de malignidade) 
:: Invasão vesical, cólica, parede pélvica 
:: Complicações: obstrução intestinal, hidronefrose, trombose venosa 
:: Ascite (local e volume) 
:: Metástases epiploicas
:: Local e tamanho dos implantes fora da cavidade pélvica < ou > 2cm 
:: Local das adenomegalias: menor diâmetro >1cm ou agrupamento 
de gânglios mais pequenos, cardiofrénicas >5mm 
:: Metástases hepáticas ou esplénicas, da superfície, subcapsulares 
ou parenquimatosas
:: Invasão da parede abdominal
:: Presença e tamanho do derrame pleural e metástases pleurais 
:: Irressecabilidade 
:: Metastização fora da cavidade pélvica maior ou menor que 2cm 
:: Padrão de metastização ovárico e peritoneal a partir de outras 
lesões primárias
(Ver relatório estruturado em anexo)
A avaliação por TC de critérios de irressecabilidade habitualmente 
aceites ou, se necessário, a laparoscopia, recomendam-se na doen-
ça avançada para decisão de quimioterapia neoadjuvante.
Critérios radiológicos de irressecabilidade8
:: Doença retroperitoneal pre-sagrada
:: Adenomegalias acima do hilo renal
:: Invasão da parede abdominal
:: Metástases hepáticas intraparenquimatosas e subcapsulares
:: Implantes >2cm: diafragma, retrocavidade dos epiplons, hilo, 
ligamento falciforme, fossa vesicular, ligamento gastro-hepático, 
gastroesplénico e raiz do mesentério
5
ESTADIAMENTO
O estadiamento do cancro do ovário e trompa é cirúrgico. 
A menos que se trate de doença considerada irressecável (por critérios 
radiológicos ou laparoscópicos) ou houver contra-indicação cirúrgica. 
Estadiamento FIGO (ovário e trompa) 20149
Estádio I - Tumor limitado aos ovários ou trompas
:: IA - Tumor limitado a um ovário (cápsula intacta) ou trompa, 
ausência de tumor na superfície ovárica ou tubária, ausência 
de células malignas na ascite ou lavado peritoneal
:: IB - Tumor limitado a ambos os ovários (cápsulas intactas) 
ou trompas, ausência de tumor na superfície ovárica ou tubária, 
ausência de células malignas na ascite ou lavado peritoneal 
:: IC - Tumor limitado a um ou ambos ovários ou trompas com 
qualquer um dos seguintes:
IC1 - Rotura intraoperatória
IC2 - Cápsula rota antes da cirurgia ou tumor à superfície 
ovárica ou tubária
IC3 - Células malignas presentes na ascite ou no lavado peritoneal
Estádio II - O tumor envolve um ou ambos ovários ou trompas com 
extensão pélvica (abaixo do anel pélvico) 
:: IIA - Extensão e/ou implantes no útero e/ou trompas e/ou ovários
:: IIB - Extensão a outros tecidos pélvicos intraperitoneais
Estádio III - O tumor envolve um ou ambos os ovários, ou trompas, 
com disseminação peritoneal comprovada citologicamente ou his-
tologicamente para o peritoneu fora da pelve e/ou metastização 
ganglionar retroperitoneal
:: IIIA - Metastização para os gânglios retroperitoneais com ou sem 













































IIIA1 - Apenas gânglios retroperitoneais positivos 
(confirmados citologicamente ou histologicamente)
IIIA1(i) - Metástases  ≤ 10 mm de maior dimensão 
(dimensão tumoral e não ganglionar)
IIIA1(ii) - Metástases > 10 mm de maior dimensão
IIIA 2 - Envolvimento peritoneal extrapélvico microscópico 
(acima do anel pélvico) com ou sem metastização 
ganglionar retroperitoneal
:: IIIB - Metástases peritoneais macroscópicas além do anel pélvico 
com maior dimensão  ≤ 2 cm, com ou sem metastização dos 
gânglios retroperitoneais
:: IIIC - Metástases peritoneais macroscópicas além do anel pélvico 
com maior dimensão > 2 cm, com ou sem metastização dos 
gânglios retroperitoneais
Estádio IV - Metastização à distância excluindo a peritoneal
:: IV A - Derrame pleura com citologia positiva
:: IV B - Metastização para órgãos extra-abdominais (incluindo 
os gânglios inguinais ou outros fora da cavidade abdominal
(Nota 1: inclui extensão do tumor à cápsula hepática ou esplénica 
sem envolvimento do parênquima)
(Nota 2: A metastização do parênquima é estádio IVB)
6
TRATAMENTO DO CARCINOMA DO OVÁRIO E TROMPA
O tratamento padrão atual do carcinoma do ovário consiste na cirur-
gia primaria seguida, frequentemente, por quimioterapia adjuvante.
Quando existe uma elevada probabilidade, fundamentada em 
parâmetros clinico-radiológicos, de a doença ser irressecável ou de 
não ser alcançável a cirurgia de citorredução completa em estádios 
IIIC e IV, a quimioterapia neoadjuvante e cirurgia de intervalo é uma 
opção terapêutica a ponderar em grupo multidisciplinar.
Os critérios de ressecabilidade devem ser avaliados por equipa mul-
tidisciplinar de modo a proceder à seleção dos doentes para cirur-
gia ou quimioterapia neoadjuvante.
A extensão da doença a determinadas regiões intra-abdominais, 
que por si só pode não ser contraindicação para a cirurgia primária, 
em associação, pode ser preditiva de cirurgias muito complexas as-
sociadas a elevada mortalidade e morbilidade. 
6.1
CIRURGIA
A cirurgia é a terapêutica primaria recomendada. Na ausência de 
contra-indicação cirúrgica e/ou de critérios de irressecabilidade tu-
moral, a laparotomia exploradora constitui a abordagem inicial do 
carcinoma do ovário, podendo ser efectuada por laparoscopia nos 
centros habilitados.
Algumas destas situações surgem na sequencia de avaliação e orien-
tação de massa pélvica complexa. No entanto, todas devem ser abor-
dadas de inicio em locais onde haja recurso a exame extemporâneo e 
ginecologistas com treino em cirurgia ginecológica oncológica.
6.1.1 METODOLOGIA
:: Incisão mediana, infra, para e supraumbilical
:: Colheita de liquido presente no fundo-de-saco de Douglas
para exame citológico ou citologia do lavado peritoneal
(~300ml de soro fisiológico)
:: Toda a cavidade peritoneal é explorada (inspeção e palpação),
diafragma, intestino em toda a sua extensão, raiz do mesentério 
e órgãos abdominais incluídos
:: Descrição minuciosa dos achados operatórios e da doença
residual (localização e tamanho)
Doença aparentemente limitada à pélvis
:: Massas tumorais aparentemente confinadas ao/s ovário/s
são removidas intactas e enviadas para exame 
anatomopatológico intra-operatório
:: Citologia das cúpulas diafragmáticas por raspagem ou, 
em alternativa, biopsia












































Biopsias múltiplas, em zonas aparentemente sãs, a nível do 
fundo-de-saco de Douglas, peritoneu vesical, goteiras parieto-
-colicas, mesentério e mesocólon
:: Omentectomia infracolica
:: Apendicectomia obrigatória nos tumores mucinosos
:: Linfadenectomia pélvica e para-aortica sistemática interessando 
os gânglios obturadores, ilíacos internos, externos e primitivos, 
e aórticos, idealmente até as veias renais.
Deverão ser removidos, no mínimo, 10 gânglios pélvicos
:: Histerectomia total e anexectomia bilateral
:: Excisão do peritoneu onde haja implantes
Doença avançada
:: Liquido ascítico aspirado
:: Inspeção e palpação de toda a cavidade peritoneal para
avaliar a extensão tumoral
:: O máximo esforço cirúrgico é a regra. Tipicamente são realizadas 
histerectomia total e anexectomia bilateral, omentectomia total, 
remoção da doença metastática das superfícies peritoneais e in-
testino, bem como dos gânglios aumentados de volume. As res-
secções intestinais são justificadas se detetada lesão estenosante/
oclusiva ou se a doença residual macroscópica for ausente no 
final da intervenção
:: Na doença irressecável são apenas efetuadas biopsias
6.2
CIRURGIA PRIMÁRIA
6.2.1 MÁXIMA REDUÇÃO TUMORAL
A cirurgia primaria tem por objetivo o estadiamento correto da doença 
e a realização da máxima redução tumoral, de modo a que as lesões 
residuais sejam de pequena dimensão, idealmente ausentes.
Define-se citorredução completa quando não há doença residual 
macroscópica. Vários ensaios clínicos demonstraram o beneficio da 
citorredução completa no que concerne à resposta a quimioterapia 
adjuvante, intervalo livre de doença e sobrevivência global.
Para tal, pode ser necessário realizar esplenectomia, peritonecto-
mia (diafragma incluído), ressecções intestinais e eventualmente 
exenterações pélvicas e hepatectomia segmentar, entre outras. 
Contudo, não existem estudos randomizados que demonstrem 
maior sobrevivência global das doentes submetidas a cirurgia 
ultrarradical. Além do mais, a morbilidade é maior e a qualidade de 
vida tende a piorar com esta cirurgia agressiva.
6.2.2 CONSERVADORA
A cirurgia conservadora consiste na preservação do ovário e/ou 
útero com o objetivo de preservar fertilidade.
:: Laparotomia exploradora, anexectomia unilateral e estadiamento 
completo. Se o ovário contralateral for macroscopicamente 
normal com ecografia pélvica (preferencialmente transvaginal) 
previa à cirurgia também normal, não efetuar biopsia de ovário 
contralateral
:: Se carcinoma endometrioide, associar biopsia endometrial.
Pode ser considerada nos estádios precoces em determinadas 
circunstâncias10:
:: Desejo forte de preservar fertilidade, idade inferior a 40 anos, 
informação completa sobre prognostico oncológico e obstétrico
:: Ausência de história de cancro hereditário do ovário
:: Condições para vigilância adequada após cirurgia
:: Estádio IA G1/G2, IC G1 unilateral (apenas os casos de rotura 
intraoperatoria)
:: Exclusão de G3, incluindo células claras, estádio I bilateral, 
ou superior ao estádio I
:: Em casos em que o diagnostico é efetuado à posteriori, 
o reestadiamento é obrigatório, com revisão do diagnóstico, 















































O alargamento do leque de indicações para cirurgia conservadora recorren-
do a quimioterapia adjuvante e uma pratica desaconselhável.
Nas situações de estádio I com contra-indicação para cirurgia conservado-
ra (IA G3, IB, IC), pode ser equacionada a preservação uterina; não há, 
no entanto, dados seguros sobre esta atitude.
Mantem-se o risco de recidiva (baixo), mas considera-se que o tipo de 
cirurgia não é fator independente de prognostico.





A cirurgia de citorredução de intervalo, também conhecida por 
cirurgia de intervalo, deve obedecer aos mesmos princípios da 
cirurgia primaria. E realizada após resposta a quimioterapia neoad-
juvante – 3 ciclos ou em doentes que efetuaram quimioterapia após 
uma cirurgia primaria de redução tumoral incompleta. O maior 
beneficio verifica-se quando a citorredução é completa.
6.3.2 CIRURGIA DA RECIDIVA
Na recidiva, mantem-se a opção cirúrgica, perante determinadas 




A utilização da laparoscopia deve ser efetuada por equipas com 
treino em cirurgia oncológica e em situações selecionadas.
A sua utilização pressupõe as mesmas orientações oncológicas que 
a cirurgia aberta.
A sua utilidade tem sido demonstrada por vários estudos, nomea-
damente em estádios precoces, na cirurgia conservadora, na sele-
ção de doentes para quimioterapia neoadjuvante, na realização de 
cirurgia de intervalo após quimioterapia neoadjuvante.
7
TRATAMENTO MÉDICO
Classicamente a quimioterapia é um componente essencial do tra-
tamento do carcinoma do ovário. Atualmente, as terapêuticas alvo 
têm ganho um papel cada vez mais relevante, quer em contexto 
paliativo, quer em adjuvante.
7.1
TRATAMENTO SISTÉMICO ADJUVANTE
A quimioterapia adjuvante é realizada após cirurgia e tem fins 
curativos. Está indicada nos carcinomas de células claras (qualquer 
estádio) e para os outros tipos histológicos, carcinomas nos está-
dios IA ou IB G3, IC, e II a IV11-20. O regime recomendado é um 
dupleto de carboplatina e paclitaxel, podendo-se considerar outros 
esquemas em situações de hipersensibilidade. 
*Se existir contraindicação ao uso de paclitaxel55 
**Em doentes com mau performance statusxx
A quimioterapia intraperitoneal com base em platino mostrou 
benefício claro na sobrevivência livre de progressão e na sobrevi-
vência global21-23 estando recomendada nas doentes estádio III com 
doença residual <1 cm ou sem doença residual após a cirurgia.
Está recomendado o uso de bevacizumab em associação com 
carboplatina e paclitaxel, seguido de uma fase de manutenção, no 
Paclitaxel 175mg/m2, EV, 
Carboplatina aUC 5-7,5, EV, D1
21/21 dias, 6 ciclos
Docetaxel* 60mg/m2, EV, D1 
Carboplatina AUC 5-7,5, EV, D1
21/21 dias, 6 ciclos
Paclitaxel** 60mg/m2, EV, D1
Carboplatina AUC 2, EV, D1
7/7 dias, 18 ciclos
Paclitaxel 135mg/m2, EV, D1
Cisplatina 75 – 100 mg/m2, IP D2
Paclitaxel 60mg/m2, IP, D8













































tratamento de primeira linha no carcinoma do ovário nas doentes 
de alto risco (estádios IIIB-IV) com doença residual pós-cirurgia, de 
acordo com os ensaios de fase III (GOG-021824 e ICON725).
Apesar dos carcinomas mucinosos serem habitualmente resis-
tentes à associação de carboplatina e paclitaxel, e os carcinomas 
de células claras serem menos sensíveis, não existe até à data 
evidência para o uso de outro esquema de forma standard.
Nos carcinossarcomas, a quimioterapia adjuvante está indicada em 
todos os estádios, com a associação de carboplatina e paclitaxel.
O carcinoma de pequenas células tem indicação para quimio-
terapia adjuvante em todos os estádios, devendo utilizar-se como 
primeira opção a associação de cisplatina e etoposido.
7.2 
QUIMIOTERAPIA NEOADJUVANTE OU PRIMÁRIA
Realizada em estádios avançados para redução das massas tumo-
rais, de modo a permitir uma cirurgia de intervalo o mais completa 
possível. Está indicada nas seguintes circunstâncias:
» Doença irressecável pela extensão ou localização 
(após avaliação por TC ou laparoscopia)
» Comorbilidades que aumentem o risco cirúrgico
» Deve ser efetuado diagnóstico histológico prévio na localização 
mais acessível
Estudos randomizados, validaram esta modalidade terapêutica, de-
monstrando vantagens na redução da morbilidade operatória26-27.
A decisão deve ser sempre tomada em consulta multidisciplinar e 
não está preconizada a realização de mais de 3 ciclos, para evitar a 
seleção de clones resistentes.
Etoposido 100mg/m2, EV, D1 a D3 
Cisplatina 80mg/m2, EV, D1                                 
21/21 dias, 6 ciclos
7.3
QUIMIOTERAPIA INTRAPERITONEAL HIPERTÉRMICA
Relativamente a quimioterapia peritoneal hipertérmica não existem 
estudos randomizados a validar o seu uso por rotina na pratica 
clinica. No entanto, existem centros em Portugal com experiencia 




Administrada a pacientes sem doença clínica (CA 125 e TC abdomi-
nal e pélvica normais) após conclusão da quimioterapia de 1ª linha 
por carcinoma avançado do ovário. Os estudos realizados, nomea-
damente com paclitaxel ou carboplatina, não demonstraram bene-
fícios na sobrevivência global ou na sobrevivência livre de doença.
8
RADIOTERAPIA
A radioterapia não está indicada no tratamento primário ou adju-
vante do carcinoma do ovário. Pode ser usada, raramente, com fins 
paliativos em doença localizada e sintomática.
9
TERAPÊUTICA HORMONAL
Na doença recidivante e em doentes sem performance status com-
patível com quimioterapia, têm sido usados os análogos da GnRH e 
tamoxifeno, fulvestrant, mas também antiandrogénios e inibidores 
da aromatase com resultados modestos.
10
PROTOCOLO DO TRATAMENTO PRIMÁRIO
10.1
TUMOR CLINICAMENTE LIMITADO AO APARELHO GENITAL 
(ESTÁDIOS I E IIA)












































Bevacizumab 7,5 / 15mg/kg, ev, D1  21/21 dias, 18 ciclos
10.2
DOENÇA AVANÇADA (ESTÁDIOS IIB A IV)
Laparotomia exploradora com máximo esforço cirúrgico
Doença irressecável: biopsia > QT neoadjuvante
10.3
CIRURGIA CONSERVADORA
Laparotomia exploradora, anexectomia unilateral e estadiamento 
completo
10.4
CIRURGIA PRÉVIA E/OU ESTADIAMENTO INCOMPLETOS
Individualizar a terapêutica, baseado em suspeita de doença resi-
dual e eventual indicação para quimioterapia26:
:: Sem suspeita de doença residual e sem indicação para QT deve 
ser efectuado estadiamento cirúrgico
:: Sem suspeita de doença residual e indicação para QT – 
Quimioterapia +/- Cirurgia
:: Suspeita de doença residual ressecável – Cirurgia + Quimioterapia
:: Suspeita de doença residual irressecável – Quimioterapia +/- Cirurgia
11
PROTOCOLO DO TRATAMENTO ADJUVANTE



















Cirurgia de máxima redução tumoral
Estadiamento completo





Tumor localizado apenas num ovário 
Anexectomia unilateral
Estadiamento completo
Sem suspeita de 















Sem suspeita de 









Platino+Taxano  |  Se estádio 
IIIB-IV com doença residual: associar 
bevacizumab ou Se estádio III com 
doença residual ≤1 cm: quimioterapia 
intraperitoneal ou Ensaio Clínico
Vigilância









































Esta. IA/IB G3, IC, 
II, III ou IV
















































1º E 2º ANO
:: Exame clinico e CA 125, ou outro marcador tumoral anormal 
na data do diagnostico, cada 3 meses
:: Exames complementares de acordo com a situação clínica 
(aparecimento de sinais e/ou sintomas)
3º ANO
:: Exame clinico e CA 125, ou outro marcador tumoral anormal 
na data do diagnostico, cada 4 meses
:: Exames complementares de acordo com a situação clinica
4º AO 5º ANO
:: Exame clinico e CA 125, ou outro marcador tumoral anormal 
na data do diagnostico, cada 6 meses
:: Exames complementares de acordo com a situação clinica
A TC abdominal e pélvica não deve ser pedida por rotina. Deve 
ser requisitada quando houver evidencia clinica ou aumento do 
CA 125 que sugiram doença em progressão. O PET-CT poderá ser 
considerado em situações selecionadas, nomeadamente na dete-
ção de outras localizações tumorais, doença ganglionar, peritoneal 
ou hepática subcapsular e permite, ainda, uma melhor seleção das 
pacientes potencialmente elegíveis para cirurgia secundaria.
13
TRATAMENTO DA RECIDIVA
Atualmente, não e possível padronizar a terapêutica das recidivas 
tumorais, sendo a terapêutica instituída com base nos seguintes 
parâmetros:
:: Padrão de apresentação da recidiva
:: Avaliação da sensibilidade aos platinos
:: Performance status e comorbilidades
:: Perfil de toxicidade do regime de quimioterapia previamente utilizado
:: Tempo decorrido desde o tratamento primário
:: Doença residual na abordagem inicial
A quimioterapia é a terapêutica habitualmente recomendada, de-
vendo ser equacionada também a cirurgia em doentes selecionadas.
13.1
CIRURGIA DA RECIDIVA
A cirurgia secundária, em contexto de recidiva, com intervalo livre 
de doença superior a 12 meses, tem como objectivo a ressecção 
macroscópica completa, sem o qual não tem qualquer impacto 
positivo na sobrevivência28. A ressecção completa parece predizí-
vel pelo score da AGO e possível, com morbilidade aceitável, em 
89,3% das pacientes. A ressecabilidade equaciona-se se adicional-
mente se verificarem estes três factores:
» Ressecção completa na cirurgia primária;
» Bom performance status (ECOG 0);
» Ausência de ascite.
Nota: A presença de ascite é o critério mais importante para não efetuar 
cirurgia secundária. Aceita-se que a ressecção incompleta na cirurgia primá-
ria possa não ser valorizada em doentes com intervalo livre de doença muito 
longo ou nos quais a razão para doença residual foi claramente determi-
nada por cirurgia primária insuficiente e não por disseminação tumoral29.
14
CIRURGIA PALIATIVA
A cirurgia paliativa na doença recidivante justifica-se exclusivamente 
como terapêutica sintomática ou visando o tratamento de complica-
ções (habitualmente obstrução intestinal), contribuindo para uma me-
lhor qualidade de vida e podendo mesmo prolongar a sobrevivência.
15  
TRATAMENTO SISTÉMICO PALIATIVO 
O protocolo da quimioterapia a selecionar deve ser baseado na 













































:: Define-se como doença refratária aquela em que há progressão 
durante a terapêutica primária.
:: As doentes com resposta ao tratamento primário, mas com 
recorrência precoce – inferior a 6 meses após conclusão deste 
– são identificadas como tendo doença resistente aos 
derivados da platina.
:: Se a recorrência surgir num período igual ou superior a 6 meses, 
a doença é designada como sensível aos derivados da platina.
Na doença sensível aos derivados da platina, devem ser usadas 
associações com estes derivados29,30:
*Em doentes com reação de hipersensibilidade prévia à carboplatina
**Se existir contraindicação ao uso de paclitaxel
***Em doentes com baixo performance status ou comorbilidades que 
imponham risco elevado para a utilização de regimes de poliquimioterapia
A associação da trabectedina à DLP é o regime alternativo possível 
para o tratamento da doença parcialmente sensível, em caso rea-
ções de hipersensibilidade ao platino30.
Na recidiva na doença platino-sensível, em doentes que não efe-
tuaram bevacizumab previamente, o ensaio OCEANS mostrou be-
nefício da associação de bevacizumab ao dupleto de carboplatina 
e gemcitabina, registando-se um aumento significativo da sobrevi-
vência livre de progressão e da sobrevivência global31.
O inibidor da PARP, olaparib 400 mg PO BID, é atualmente reco-
mendado, nas doentes com carcinomas serosos de alto grau, pla-
tina-sensível, com mutação BRCA1/2 germinativa e/ou somática, 
que tenham efectuado previamente duas ou mais linhas de quimio-
terapia e que mostrem resposta (parcial ou completa) à quimiotera-
pia baseada em platina, de acordo com o Estudo 1932.
Na doença refratária ou resistente poderão ser utilizados citos-
táticos em 2a linha, em monoterapia e de modo sequencial:
Paclitaxel 175mg/m2, ev, D1 
Carboplatina AUC 6, ev, D1
21/21 dias
Paclitaxel 175mg/m2, ev, D1 
Cisplatina* 75mg/m2, ev, D1
21/21 dias
Docetaxel** 60mg/m2, ev, D1 
Carboplatina AUC 6, ev, D1
21/21 dias
Doxorrubicina lipossómica peguila-
da (DLP) 30mg/m2, ev, D1 
Carboplatina AUC 5, ev, D1
21/21 dias
Gemcitabina 1000mg/m2, ev, D1 
e D8 
Carboplatina AUC 4, ev, D1
21/21 dias
Carboplatina*** AUC 5, ev, D1 21/21 dias
DLP 30mg/m2, ev D1 
Trabectedina 1,1mg/m2 D1
21/21 dias
Gemcitabina 1000mg/m2, ev, D1 
e D8 
Carboplatina AUC 4, ev, D1
Em associação com:
Bevacizumab 15mg/Kg, ev, D1
21/21 dias
Doxorrubicina lipossómica peguila-
da 40mg/m2, ev, D1
28/28 dias
Paclitaxel 60-80mg/m2, ev, D1, D8 
e D15
28/28 dias
Topotecano 3 a 4mg/m2, ev, D1, 
D8 e D15
28/28 dias
Gemcitabina 1000mg/m2, ev, D1, 
D8 e D15
28/28 dias
Vinorelbina, 25mg/m2 ev, D1 7/7 dias
Etoposido 50mg/m2, po, D1 a D21 28/28 dias
















































da 40mg/m2, ev, D1
28/28 dias
Em associação com:
Bevacizumab 10mg/Kg, ev, D1
14/14 dias




Bevacizumab 10mg/Kg, ev, D1
14/14 dias




Bevacizumab 15mg/Kg, ev, D1
21/21 dias
Atualmente, na doença platino-resistente recomenda-se o uso de 
bevacizumab em associação a monoquimioterapia (DLP, topoteca-
no ou paclitaxel semanal) de acordo com o estudo AURELIA. Neste 
ensaio verificou-se um aumento significativo da sobrevivência livre 
de progressão e da taxa de resposta global nas doentes que efe-
tuaram bevacizumab. Neste ensaio os subgrupos de doentes com 
ascite refratária e os que efetuaram paclitaxel semanal obtiveram o 
maior beneficio com a terapêutica combinada33. 
PLATINO-SENSÍVEL
BRCA?















































































* Associar Carboplatina ao Paclitaxel, Gemcitabina ou DLP; considerar a 
associação DLP + Trabectedina, se hipersensibilidade ao platino no parcial-
mente sensível.
** Se carcinoma seroso de alto grau, mutação BRCA 1/2 germinativa e / ou 
somática, ≥2 linhas de QT prévia, com resposta à QT baseada em platino.
16.2 
CIRURGIA CONSERVADORA
A cirurgia conservadora, nomeadamente a anexectomia unilateral 
com estadiamento completo, poderá ser considerada em doentes 
que desejam preservar a fertilidade.
A decisão de completar a cirurgia não é consensual.
No caso de tumores bilaterais ou antecedentes de anexectomia 
contralateral, pode ser considerada a cistectomia se tecnicamente 




A abordagem laparoscópica pode ser considerada, sobretudo 
em doentes que pretendem preservar fertilidade. O estadiamen-
to por via laparoscópica deve obedecer às mesmas regras que 
por laparotomia.
16.4 
RE-ESTADIAMENTO APÓS CIRURGIA NÃO COMPLETA
A decisão de re-estadiar deve ser individualizada, tendo em consi-
deração a capacidade de estadiamento da cirurgia prévia, o sub-
tipo de tumor, e as preocupações da doente e cirurgião. Deve ser 
efetuado na variante micropapilar.




A recidiva é geralmente sob a forma de tumor “borderline” do 
ovário, estando indicada a cirurgia. Não há impacto na sobrevivên-














































Não há indicação para quimioterapia em doentes assintomáticas, 
com elevação do CA 125, mas sem sinais clínicos ou radiológicos 
de recidiva. O estudo de fase III, desenvolvido pela EORTC, veio 
confirmar definitivamente que tanto nas doentes sensíveis como 
nas resistentes ao platino, o tratamento está apenas recomendado 
se clinicamente indicado e não com base em critérios laboratoriais.
16 
TRATAMENTO DO TUMOR “BORDERLINE” DO OVÁRIO
16.1 
ESTADIAMENTO PADRÃO
:: Massas tumorais aparentemente confinadas ao/s ovário/s são 
removidas intactas e enviadas para estudo anatomo-patológico 
intra-operatório.
:: Histerectomia total e anexectomia bilateral 
:: Citologia das cúpulas diafragmáticas por raspagem ou, 
em alternativa, biópsia 
:: Biópsias de todas as lesões suspeitas ou em zonas de aderências 
:: Biópsias múltiplas, em zonas aparentemente sãs, a nível do 
fundo-de-saco de Douglas, peritoneu vesical, goteiras  
parietocólicas, mesentério e mesocólon 
:: Omentectomia infracólica
:: Apendicectomia obrigatória nos tumores mucinosos 
:: Descrição minuciosa dos achados operatórios e da doença 
residual (localização e tamanho)
PLATINO-RESISTENTE























































water], localização [ovário/trompa 
de Falópio/paraovário/peritoneu], 
[série, imagem]
Lesões Anexiais Quísticas 
e Sólidas
[sim/não], número [ ], dimensão 
da maior lesão [ ] x [ ] cm, com-
ponente sólido: [fibrose/ músculo 
liso/ projecções papilares/não 
específico/sólido], componente 
líquido: [simples/mucinoso/
hemorrágico/ conteúdo proteico 
ou hemorrágico/gordura macros-
cópica/intravoxel fat and water], 






Solid Adnexal Mass: [sim/não], 
número [ ], dimensão da maior 
lesão [ ] x [ ] cm, componente 
sólido: [fibrose/ músculo liso/ 
projecções papilares/não especí-
fico/sólido], componente líquido: 
[simples/mucinoso/ hemorrágico/
conteúdo proteico ou hemorrági-
co/gordura macroscópica/
intravoxel fat and water], padrão 








reito/posição mediana], tamanho 
[reduzido/normal/aumentado], 
medindo [ ] x [ ] x [ ] cm
Endométrio
[normal/anormal]. Espessura 
máxima do endométrio [ ] mm. 
Junctional Zone: There is [no/
mild/moderate/severe] 
adenomyosis
RM ABDOMINAL E PÉLVICA 
NO ESTADIAMENTO DO CARCINOMA DO OVÁRIO
Informação clínica
[Estadiamento do Carcinoma do 
Ovário]
Protocolo técnico [Equipamento]
RM abdominal e pélvica
Desde o plano da base do tórax 
à região inguinal
Pélvis
T1 axial, T2 nos planos axial, 
sagital e coronal, T2 com 
saturação de gordura. Estudo de 
difusão no plano axial e mapa 
ADC: [sim/não]. Contraste: [sim/
não], pré e [dinâmico/não dinâmi-
co] pós-contraste. Foi administra-
do [ ] ml de [nome do contraste] 
antes e após  aquisição de T1 
com saturação de gordura
Qualidade da imagem [boa/satisfatória/má]
Estudo Comparativo [sim: data e local/não]
Leitura e Interpretação:
Gânglios Cardiofrénicos
[existem/não existem] gânglios 
cardiofrénicos com menor eixo 
>5 mm
Pleura
[existe/não existe] derrame 
pleural,  [existem/não existem] 
implantes pleurais
Lesões Anexiais Quísticas
[sim/não], número [ ], dimensão 
da maior lesão quística[ ] x [ ] cm, 




















































TC ABDOMINAL E PÉLVICA NO ESTADIAMENTO 
DO CARCINOMA DO OVÁRIO
Informação clínica




Aquisição helicoidal desde o 
plano da base do tórax até ao 
plano da região inguinal.
Reformatações no plano coronal 
e sagital. 
Contraste endovenoso [ ]
Contraste oral [ ]
Qualidade da imagem [boa/satisfatória/má]
Estudo Comparativo [sim: data e local/não]
Leitura e Interpretação:
Gânglios Cardiofrénicos
[existem/não existem] gânglios 
cardiofrénicos com menor eixo 
>5 mm
Pleura
[existe/não existe] derrame 
pleural,  [existem/não existem] 
implantes pleurais
Ovários
Existe tumor anexial uni/bilateral, 




reito/posição mediana], tamanho 
[reduzido/normal/aumentado], 
medindo [ ] x [ ] x [ ] cm
Endométrio
[normal/anormal]. Espessura 
máxima do endométrio [ ] mm
Bexiga
Parede vesical [invadida/não 
invadida]
Recto
Parede do recto [invadida/não 
invadida]
Miométrio
[existem/não existem] leiomiomas 
ou adenomiose
Colo do Útero [ ]
Vagina [ ]
Bexiga
Parede vesical [invadida/não 
invadida]
Recto
Parede do recto [invadida/não 
invadida]
Parede Abdominal/Pélvica [invadida/não invadida]
Fígado









[existe/não existe] envolvimento 
do mesentério do intestino 
delgado, incluindo estenose
e retração de ansas intestinais, 
[com/sem] evidência de obstrução
Implantes
Existem [ ] metástases omentais/
outras metástases peritoneais/
implantes da serosa/locais 






[existem/não existem] gânglios 
linfáticos com menor eixo >1cm, 
ou conglomerados de pequenos 
gânglios linfáticos suspeitos
Osso [normal]
Outros Orgãos Alterações [sim/não]
Conclusão/Impressão  [ ]
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Parede Abdominal/Pélvica [invadida/não invadida]
Fígado









[existe/não existe] envolvimento 
do mesentério do intestino delga-
do, incluindo estenose e retração 
de ansas intestinais, [com/sem] 
evidência de obstrução
Implantes
Existem [ ] metástases omentais/
outras metástases peritoneais/
implantes da serosa/locais supra-





[existem/não existem] gânglios 
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Os tumores não epiteliais do ovário constituem um conjunto 
heterogéneo com vasto espectro de morfologias. Dentro de 
cada grupo, o comportamento clínico é variável, abrangendo 
neoplasias benignas, neoplasias com potencial maligno e neo-
plasias malignas. 
Os tumores não epiteliais malignos do ovário representam 
cerca de 10% de todos os tumores malignos do ovário1,2.
São mais frequentes em mulheres jovens pelo que a questão 
de preservação da fertilidade deverá ser sempre um aspeto a 
























Os grandes grupos de tumores não epiteliais, segundo a classifica-
ção histológica adaptada da Organização Mundial de Saúde (4ª Ed. 
2014) são os seguintes3:
» Tumores dos cordões sexuais e estroma, puros
» Tumores dos cordões sexuais e estroma, mistos
» Tumores de células germinativas
» Teratomas monodérmicos e tumores de tipo somático com 
origem em cistos dermoides
» Tumores de células germinativas e cordões sexuais e estroma
» Outros tumores
PROTOCOLO DE ANATOMIA PATOLÓGICA
Informação clínica relevante que deve ser referida na requisição 
de exame anatomopatológico de tumores raros (não epiteliais) 
do ovário.
Informação geral para as 
peças cirúrgicas
Informação para peças com 
tumores não epiteliais do 
ovário
Identificação órgão/ local de 
todos os produtos enviados
História obstétrica





Síndromes associadas a neopla-
sias raras do ovário (Peutz-
Jeghers, Gorlin, Maffucci)
Gónadas disgenéticas – Altera-
ções citogenéticas constitucionais
Resultados de biópsias ou 
cirurgias anteriores relevantes
Marcadores tumorais (β-hCG, 
















Identificação dos produtos recebidos ovário (direito/esquerdo), 
trompa (direita/esquerda), útero, epíploon, biópsias peritoneais, 
implantes, gânglios linfáticos por localização
Localização do tumor ovário (direito/esquerdo), bilateral
Maior dimensão do tumor primário (cm)
Integridade da peça cápsula íntegra ou com rotura. Peça fragmentada
Envolvimento da superfície ovárica presente/não observada/ 
não avaliável
Tipo histológico classificação da OMS (se misto especificar 
componentes)
Grau histológico (teratomas imaturos e tumores de células de 
Sertoli-Leydig): grau 1, 2, 3; baixo/alto grau; bem/moderadamente/
pouco diferenciado.
Invasão linfovascular presente/não identificada
Extensão do tumor a outros órgãos e tecidos trompas, útero
Presença de implantes pélvicos/extrapélvicos
Gânglios linfáticos (localização) número de gânglios isolados 
e número de gânglios com metástases
Tratamentos prévios (RT, QT ou 
fármacos que possam modificar 
a histologia do tumor)
No caso de rotura da cápsula, 
especificar se ocorreu após a 
remoção intra-abdominal da peça
Antecedentes (pessoais/familia-
res) de neoplasias
Antecedentes de laqueação 
tubar/ salpingectomia
Imunossupressão
Requisitos mínimos do relatório anatomopatológico em tumores 























TUMORES MALIGNOS DE CÉLULAS GERMINATIVAS DO 
OVÁRIO (TMCGO)
Os tumores malignos de células germinativas do ovário, represen-
tam aproximadamente 3% dos tumores malignos do ovário, nos 
países ocidentais, e 20% na Ásia e África. São tumores que apre-
sentam um pico de incidência cerca dos vinte anos (adolescentes/




Os principais tipos histológicos de tumores malignos de células ger-
minativas são os seguintes:
:: Tumores de células germinativas
» Disgerminoma
» Tumor do saco vitelínico
» Carcinoma embrionário
» Coriocarcinoma não gestacional
» Teratoma maduro com transformação maligna
» Teratoma imaturo
» Tumor misto de células germinativas
:: Teratomas monodérmicos e tumores de tipo somático com 
origem em cistos dermoides
» Struma ovarii maligno
Alterações adicionais: lesões precursoras, endometriose, etc
Resultados de estudo imunohistoquímico/molecular 
(quando aplicável)
Estadiamento pTNM/FIGO (quando aplicável)
Citologia referência ao exame citológico do lavado peritoneal/ 
















» Tumores de tipo neuroectodérmico
» Tumores sebáceos malignos
» Carcinomas (carcinomas epidermoide e adenocarcinomas)
:: Tumores de células germinativas – estroma dos cordões sexuais
» Gonadoblastoma com tumor maligno das células germinativas
» Tumores mistos de células germinativas – tumor do estroma 
dos cordões sexuais não classificável
É de referir que nos teratomas imaturos deve ser feita a avaliação 
do grau de diferenciação visto que tal tem implicações no trata-
mento. Esta graduação, em 3 graus, baseia-se na quantidade de 
componentes neuroectodermicos imaturos presentes no tumor, 
pelo que deve ser efetuada uma amostragem adequada da peça 
cirúrgica (1 fragmento/cm). 
3.2
CLÍNICA, DIAGNÓSTICO E ESTADIAMENTO
A avaliação diagnóstica de qualquer tumor anexial deve seguir as 
mesmas orientações referidas já para os tumores epiteliais. Contu-
do há aspetos que devem alertar para a hipótese de se tratar de 
um TMCGO:
:: Mulher jovem; nestes casos acrescentar aos marcadores tumorais 
habitualmente pedidos para esclarecimento dos tumores ane-
xiais, a determinação de ß-HCG, alfa fetoproteína e LDH4; 
ß-HCG Alfa-FP LDH
Disgerminoma (+/-) (-) (+)
Teratoma Imaturo (-) (+/-) (-)
Tumor Saco Vitelino (-) (+) (+/-)
Carcinoma Embrionário (+) (+) (+)






















:: Quadro clínico – tumor de crescimento rápido, frequentemente 
associado a quadro álgico sub-agudo (por distensão capsular, 
hemorragia intra tumoral ou necrose) ou agudo (por torção ou 
rotura do tumor).
:: Tumor quase sempre unilateral (os disgerminomas podem ser 
bilaterais em 10 a15% dos casos) 
Aspetos particulares dos dois tipos de TMCGO mais frequentes
:: Disgerminomas – representam apenas 1 a 3% dos tumores 
malignos do ovário, mas são os TMCGO mais frequentes (30-
40%). 75% são diagnosticados entre os 10 e os 30 anos; repre-
sentam 20 a 30% dos tumores malignos associados à gravidez5. 
Em cerca de 5% estão associados a disgenesia gonadal pelo que 
numa jovem pré menarca, com tumor do ovário suspeito deve 
ser pedido um cariótipo6. Com algumas exceções os disgermino-
mas são tumores caracteristicamente sólidos7.
A disseminação quando ocorre é preferencialmente por via linfá-
tica, sobretudo para os gânglios lombo-aórticos8.
:: Teratomas Imaturos – representam menos de 1% dos tumores 
malignos do ovário. Depois dos disgerminomas, são os TMCGO 
mais frequentes. Nas mulheres com menos de 20 anos, cerca de 
10 a 20% dos tumores malignos do ovário são teratomas imatu-
ros (são tumores raros na pós menopausa). 
O diagnóstico é histológico, na peça operatória.
O estádio é o principal fator de prognóstico dos TMCGO e o 
estadiamento é cirúrgico, seguindo as mesmas regras utilizadas 
para os tumores epiteliais (FIGO Ovarian Cancer Staging; effective 
jan.01.2014).
A maioria dos TMCGO (cerca de 70%) é diagnosticada no estadio I.
Os TMCGO têm um excelente prognóstico e com terapêutica apro-
priada a sobrevida aos 5 anos é superior a 85%9. 
3.3
CIRURGIA




































cirurgia de cito redução(c)
Doença peritoneal
litando a confirmação do diagnóstico e o estadiamento do tumor. 
Deve ser sempre ponderado o risco/benefício na tomada de deci-
são cirúrgica, seja no estadiamento seja na cito redução, tendo em 
conta a extrema quimiossensibilidade destes tumores e o frequente 
desejo de preservação da fertilidade.
Laparotomia/Laparoscopia – embora, tal como para os tumores 
epiteliais do ovário, a laparotomia seja a via de abordagem cirúrgi-
ca preferencial, a laparoscopia poderá ser considerada na aborda-
gem destes tumores, sendo os principais fatores condicionantes da 
decisão, a dimensão do tumor, o estádio e por último, mas talvez o 
mais importante, a experiência do cirurgião10.
Frequentemente o diagnóstico de TMCGO é acidental, em peça 
operatória de anexectomia (quase sempre num contexto de cirur-
gia de urgência), sem estadiamento efetuado.
ESQUEMA 1 – CIRURGIA PRIMÁRIA POR TUMOR DO OVÁRIO COM 























» Se mulher jovem com desejo de fertilidade preservar útero 
e anexo contra lateral
» Se pequeno foco suspeito no ovário contra lateral, proceder a 
exérese do mesmo (sobretudo se disgerminoma) com conser-
vação do ovário, sempre que possível
» Proceder a anexectomia bilateral se associação a cariótipo anormal
» Efetuar colheita de lavado peritoneal; inspeção cuidadosa de 
toda a superfície peritoneal e palpação dos gânglios retroperi-
toneais; omentectomia infracólica; exérese de qualquer lesão 
peritoneal suspeita e de gânglios com critérios de suspeição 
na avaliação radiológica pré-operatória e/ou na inspeção 
intraoperatória 
(b) A presença de doença peritoneal, que não envolva o ovário 
contra lateral não é uma contraindicação para cirurgia conserva-
dora do útero e anexo contra lateral se houver desejo de preservar 
a fertilidade, caso contrario deve ser feita histerectomia total com 
anexectomia bilateral
(c) Deverá ser feita a cirurgia de cito redução completa; os diversos 
estudos não parecem demonstrar um beneficio numa cirurgia de 
cito redução excessivamente radical, pelo acréscimo de morbilidade 
associada que poderá comprometer o desejo de preservação da 
fertilidade e atrasar o inicio da quimioterapia adjuvante (não esque-
cer que são tumores particularmente quimiossensíveis).
ESQUEMA 2 – ACHADO OCASIONAL EM PEÇA DE OOFORECTOMIA,
(SEM ESTADIAMENTO CIRÚRGICO)*












































Têm indicação para quimioterapia adjuvante todos os casos de 
TMCGO, exceto os disgerminomas e teratomas imaturos, G1 nos 
estádios IA e IB após cirurgia adequada.
A quimioterapia deve consistir em 3 ciclos de BEP (bleomicina, 
etoposido e cisplatina)15. Nos estádios mais avançados ou nos 
doentes com doença residual,  pode considerar-se a realização de 4 
ciclos de quimioterapia com o mesmo regime omitindo a Bleomici-
na no último ciclo dado o risco de toxicidade pulmonar.
3.5
VIGILÂNCIA
Embora as recidivas sejam pouco frequentes, 90% ocorrem nos 
primeiros 2 anos após o diagnóstico12, quase sempre na cavidade 
peritoneal e gânglios lombo aórticos.
A estratégia de seguimento dos tumores germinativos não é con-
sensual. Não existem estudos publicados e as recomendações de 
seguimento emitidas por grupos de peritos, nomeadamente do 
NCCN13  e da Society of Gynecologic Oncology (SGO)14, baseiam-






















ESQUEMA 3 - VIGILÂNCIA DOS TMCGO APÓS TRATAMENTO
3.6
TRATAMENTO DA RECIDIVA
Cerca de 20% dos doentes apresentam recidivas, habitualmente 
nos primeiros 24 meses pós-terapêutica.
A definição da resistência/sensibilidade à platina tem em conta, tal 
como nos tumores epiteliais, o intervalo de tempo >ou <a 6 meses 
desde o final da quimioterapia.
Não há uma abordagem “standard” neste contexto.
Estes doentes devem ser referenciados para centro com experiência 


















» Vigilância clínica e marca-
dores tumorais cada 3-4 m
» Eco endovaginal cada 3-4 
meses (avaliação do ovário 
contra lateral se cirurgia 
conservadora) 
» Outros exames de ima-
gem sempre que clinica-
mente se justificar
» Vigilância clínica e marca-
dores tumorais cada 3-4 m
» Eco endovaginal cada 3-4 
meses (avaliação do ovário 
contra lateral se cirurgia 
conservadora) 
» TC torax, e TC / RM 
abdominal e pélvica cada 
6 meses
» Outros exames de ima-
gem sempre que clinica-
mente se justificar
» Vigilância clínica de 6/6 meses até aos 3 
anos e anualmente até aos 5 (ou 10 anos nos 
casos de disgerminoma)15
» Exames de imagem e marcadores tumorais 
apenas se clinicamente se justificar (suspeita 
de recidiva)
Marcadores tumo-
rais com expressão 
pré tratamento
Marcadores tumo-
















São considerados opções terapêuticas neste contexto os seguin-
tes esquemas terapêuticos: VIP (Etoposido, Ifosfamida,Cisplatina); 
VeIP (vimblastina, Ifosfamida, Cisplatina); TIP(Paclitaxel, Ifosfamida, 
Cisplatina); quimioterapia de alta dose com suporte hematopoiéti-
co ou inclusão em ensaio clínico8.
Radioterapia – a radiocirurgia pode ser considerada em casos espe-
cíficos de recorrência oligometastática.
Cirurgia de cito redução secundária – esta decisão deve ser tomada 
numa base individual, não havendo dados suficientes que permi-




TUMORES MALIGNOS DOS CORDÕES SEXUAIS E 
ESTROMA (TMCSE)
Estes tumores representam cerca de 8% de todos os tumores do 
ovário. Derivam de diferentes tipos de células (células da granulosa, 
células da teca, células de Sertoli, células de Leydig e fibroblastos), 
a maioria especializadas na produção de hormonas esteroides, pelo 




Os principais tipos histológicos, malignos ou com potencial 
maligno, organizam-se da seguinte forma:
:: Tumores dos cordões sexuais e estroma – tumores estromais puros
» Fibroma celular
» Fibroma celular mitoticamente activo
» Fibrossarcoma
» Tecoma luteinizado
» Tecoma mitoticamente activo






















:: Tumores dos cordões sexuais e estroma – tumores dos cordões 
sexuais puros
» Tumor de células da granulosa do adulto
» Tumor de células da granulosa juvenil
» Tumor de células de Sertoli
» Tumor dos cordões sexuais com túbulos anulares
:: Tumores mistos dos cordões sexuais e estroma
» Tumores de células de Sertoli-Leydig
» Tumores dos cordões sexuais e estroma, NOS
4.2
CLÍNICA, DIAGNÓSTICO E ESTADIAMENTO
A avaliação diagnóstica de qualquer tumor anexial deve seguir as 
mesmas orientações referidas já para os tumores epiteliais. Contu-
do há aspetos que devem alertar para a hipótese de se tratar de 
um TMCSE, nomeadamente a associação de um quadro de hiper 
estrogenismo (frequente nos tumores de células da granulosa) ou 
de virilização (frequente nos tumores de células de Sertoli-Leydig).
Aspetos particulares dos dois tipos mais frequentes de TMCSE (Tu-
mores de células da granulosa do adulto e Tumores de células de 
Sertoli-Leydig):
:: Tumores De Células Da Granulosa Do Adulto; são os 
TMCSE mais frequentes. Representam cerca de 95% dos tumo-
res das células da granulosa (os restantes 5% são de tipo juvenil, 
com características histológicas próprias e comportamento de 
tipo “borderline”).
O tumor de células da granulosa do adulto, tem um pico de inci-
dência aos 50 anos; apresenta-se habitualmente como uma mas-
sa anexial volumosa unilateral e associa-se em 70% dos casos a 
uma síndrome de hiperestrogenismo (com aumento do estradiol 
sérico que pode ser usado como marcador tumoral), com hemor-
















Outros marcadores séricos, como a inibina (não é específica desta 
doença) e a substância inibitória mulleriana não devem ser do-
seados por rotina17.
Os tumores de células da granulosa tipo adulto apresentam mu-
tações no gene FOXL2, que constituem um biomarcador com 
alta sensibilidade e especificidade para o seu diagnóstico
Noventa por cento dos casos apresentam-se em estádio precoce.
:: Tumores De Células De Sertoli-Leydig; são tumores que 
surgem em mulheres jovens (20-30 anos). Produzem com fre-
quência androgénios, razão pela qual podem acompanhar-se de 
sinais de virilização (50%). São em 98% dos casos unilaterais e 
apresentam-se habitualmente em estádios precoces18.  
Estudos recentes mostraram que 60% dos tumores de células 
de Sertoli-Leydig apresentam mutações da DICER, que ocasio-
nalmente são germinativas e se associam a risco aumentado de 
outras neoplasias.
O padrão histológico e o grau de diferenciação dos tumores de 
células de Sertoli-Leydig têm importância prognóstica e implica-
ções terapêuticas. Estes tumores classificam-se de acordo com o 
grau de diferenciação em bem, moderadamente e pouco diferen-
ciados. O potencial maligno está inversamente relacionado com 
o grau de diferenciação. Em cerca de 20% identificam-se ele-
mentos heterólogos (e.g. epitélio mucinoso, cartilagem, músculo 
esquelético). Cerca de 15% apresentam um padrão retiforme 
que se associa mais frequentemente a comportamento maligno.
O estadiamento dos TMCSE é cirúrgico, seguindo as mesmas regras 




A cirurgia é a primeira linha de tratamento destes tumores, possibi-






















ESQUEMA 4 – CIRURGIA PRIMÁRIA POR TUMOR DO OVÁRIO, COM 
EXAME EXTEMPORÂNEO <> TMCSE
(a) Desejo de fertilidade – nos tumores de células da granulosa do 
adulto a bilateralidade é inferior a 2% e nos de Sertoli-Leydig é  
inferior a 1%, pelo que em mulheres jovens com desejo de preser-
vação de fertilidade, sem suspeita imagiológica de doença metas-
tática, e com exploração da cavidade abdominal, intraoperatória, 
negativa, é consensual proceder-se apenas à anexectomia ipsilateral 
com exploração do ovário contra lateral e estadiamento cirúrgico19 
TUMORES MALIGNOS DOS 
CORDÕES SEXUAIS E DO ESTROMA
Aparentemente limita-
do ao ovário
ESTADIO I ESTADIO II-IV











C/ desejo de 
fertilidade(a)
S/ desejo de 
fertilidade(a)






























Dado risco aumentado de hiperplasia e carcinoma do endométrio, 
nas mulheres em que se opte por cirurgia conservadora deve ser 
estudado previamente o endométrio, e no caso de ser efetuada 
histerectomia o endométrio sem lesões macroscópicas deve ser 
avaliado, pela patologia, na totalidade.
(b) Estadiamento cirúrgico - Lavado peritoneal; inspeção cuidadosa 
de toda a superfície peritoneal e palpação dos gânglios retroperito-
neais; omentectomia infracólica; exérese de qualquer lesão perito-
neal suspeita e de gânglios com critérios de suspeição na avaliação 
imagiológica pré-operatória e/ou na inspeção intraoperatória. São 
vários os estudos que documentam que a linfadenectomia como 
procedimento de rotina nos TMCSE não é necessária20,21.
(c) Radioterapia – não há evidência clínica para recomendar a RT 
como terapêutica adjuvante nos TMCSE, contudo a sua utilização, 
em casos específicos de recidiva, ou persistência de tumores de 
células da granulosa do adulto, em particular após cito redução, 
pode induzir uma resposta favorável22,23.
4.4
TRATAMENTO SISTÉMICO
A quimioterapia adjuvante deve ser considerada nos estádios I de 
alto risco (estádio IC, tumores de células de Sertoli- Leydig pouco 
diferenciados ou com elementos heterólogos) e nos estádios II a IV.
Os esquemas de quimioterapia sugeridos incluem a associação BEP 
e a associação carboplatina e paclitaxel. 
A radioterapia não tem indicação em contexto adjuvante, após res-
secção R0 e estadiamento completo.
O tratamento das recidivas deve ser efetuado em centro com expe-
riência no tratamento destes tumores.
Nas recidivas locais de tumores de células da granulosa deve consi-
derar-se a ressecção cirúrgica e/ou a radioterapia20.
A quimioterapia está indicada na doença metastizada sistémica e 
deve ser considerada nas recidivas locais não passíveis de ressecção 
cirúrgica ou após uma ressecção cirúrgica sub ótima. As opções de 
esquemas de quimioterapia dependem do intervalo livre de platina, 






















docetaxel), carboplatina/paclitaxel e hormonoterapia (tamoxifeno 
ou inibidores da aromatase). 
4.5
VIGILÂNCIA
Os tumores de células da granulosa são habitualmente tumores 
indolentes com recidivas tardias (por vezes mais de 20 anos após 
o tratamento) o que pressupõe uma vigilância prolongada24,25. Nos 
tumores de Sertoli-Leydig, a recidiva é mais frequente nos primeiros 
2 anos, sendo rara depois dos 5 anos.
Quando o quadro clínico pré-tratamento é dominado por manifes-
tações de hiperestrogenismo ou de virilização, o doseamento de es-
tradiol ou de testosterona, respetivamente, pode ser utilizado como 
marcador tumoral na vigilância destas doentes, após tratamento.
As recomendações de vigilância nestas doentes não são consensuais.
Recomenda-se vigilância clínica e marcadores tumorais (se expres-
são pré-tratamento) cada 3-4 meses durante os dois primeiros 
anos; semestralmente entre o terceiro e o quinto ano e anualmente 
a partir do sexto ano. 
Ecografia endovaginal para avaliação do ovário contra lateral se 
cirurgia conservadora26.
Não existem dados que suportem a realização de exames imagio-
lógicos de rotina, os quais deverão ser efetuados apenas e sempre, 
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O carcinoma da vagina é uma entidade rara, representando 1 
a 2% dos tumores malignos ginecológicos, sendo necessária 
para o seu diagnóstico a exclusão de neoplasias primitivas de 
outros órgãos, nomeadamente colo uterino, vulva, endométrio, 
colo-retal e bexiga.1 É mais frequente no 1/3 superior da parede 
posterior da vagina.1 O fator de prognóstico mais importante 
é o estádio clínico que reflete a profundidade de invasão.2 A 
metastização linfática faz-se para os gânglios pélvicos, inguinais 


















:: Exame clínico e ginecológico (com citologia cervical se exequível)
:: Diagnóstico histológico da lesão
:: Recomenda-se detecção de HPV
:: Citologia aspirativa de gânglios inguinais palpáveis
:: Exames laboratoriais de rotina
:: Radiografia do tórax
:: Ressonância magnética (RM) pélvica - Ressonância magnética 
(RM) abdominal e pélvica - com indicação de estadiamento, 
após preenchimento da vagina com gel ecográfico – 60 cc, 
incluindo sequências:
» Na pélvis (das cristas ilíacas ao pavimento pélvico):
T1 axial (4mm/0.4mm), T2 axial (4mm/0.4mm), T2 sagital 
(4mm/0.4mm), T2 perpendicular ao eixo longitudinal da 
vagina (4mm/0.4mm), Difusão axial (4mm/0.4mm) (b-value: 
0, 600 e 1000), e estudo dinâmico em T1* SPAIR sagital (5 
aquisições) (2mm), T1 SPIR perpendicular ao eixo longitudinal 
da vagina (4mm) e sagital (aquisição tardia);
» No abdómen (dos hilos renais às cristas ilíacas):
T2 axial (6mm/1mm) e em Difusão axial (6mm/1mm) (b-value: 
0, 500 e 1000)
» Quando existir contraindicação à realização de RM, a doente 
deve fazer Tomodensitometria Computorizada (TC) abdomi-
nal e pélvica com contraste endovenoso e opacificação do 
tubo digestivo com contraste oral e aquisição volumétrica 
axial 5mm/5mm com reconstrução no plano axial, coronal 
e sagital de 2mm
:: TC do tórax quando há metástases para-aórticas
:: Cistoscopia quando há suspeita de invasão vesical e RM pélvica 
inconclusiva com contraste em T1 com saturação da gordura 
no plano sagital ou em Difusão no plano axia
:: Recto-sigmoidoscopia quando há suspeita de invasão rectal e
RM pélvica inconclusiva com contraste em T1 com saturação da  
































Estádio 0 - Carcinoma in situ
Estádio I - Tumor confinado à vagina
Estádio II - Tumor invade tecidos paravaginais, 
mas não a parede pélvica
Estádio III - Tumor estende-se à parede pélvica
Estádio IV - Tumor invade a mucosa do reto ou da bexiga e/ ou 
estende-se para além da pelve e/ou metástases à distância
IVA - Tumor invade a mucosa do reto ou da bexiga e/ou 
estende-se para além da pelve
IVB - Metástases à distância
4 
HISTOLOGIA
O tipo histológico mais frequente é o carcinoma pavimentocelular/
espinocelular (80 a 90% dos casos), seguido do adenocarcinoma.3
É da maior importância, para a interpretação das biópsias e peças 
cirurgicas que sejam fornecidos à anatomia patológica todos os 
elementos relevantes da história clínica.
O relatório anatomopatológico tem de conter os elementos indis-
pensáveis para estabelecer o diagnóstico e prognóstico da doença.
Informação geral para peças 
cirúrgicas
Informação para peças com 
tumores da vagina
Identificação órgão/local de 
todos os produtos enviados








Resultados de biópsias ou 
cirurgias anteriores relevantes
DIU, toma de hormonas 
exógenas (tipo e duração) ou 
outros tratamentos hormonais
Tratamentos prévios (RT, QT ou 
fármacos que possam modificar 







Imunossupressão Orientação/referenciação da peça
Identificação dos produtos recebidos segmento de vagina, vagina, 
útero, reto, bexiga, gânglios linfáticos por localização
Localização do tumor terço proximal/médio/distal, anterior/ 
posterior/circunferencial
Maior dimensão do tumor primário (cm)


















A Radioterapia é o tratamento preferencial para a maioria dos 
carcinomas da vagina.4-8 Embora não haja evidência científica para 
a utilidade da quimiorradioterapia, esta possibilidade pode ser con-
siderada por extrapolação do tratamento dos carcinomas do colo 
do útero.4-8
A cirurgia tem um papel limitado, mas é o tratamento de eleição 
nas lesões iniciais, bem como no carcinoma verrucoso.1,2
Tipo histológico classificação da OMS
Grau histológico bem, moderadamente ou pouco diferenciado
Extensão da invasão limitado à vagina. Extensão aos tecidos 
paravaginais/parede, pélvica/mucosa, vesical ou intestinal
Invasão linfovascular presente/não identificada
Margens cirúrgicas sem tumor/com tumor
Distância do tumor da margem mais próxima (mm)
Gânglios linfáticos número de gânglios isolados e número 
de gânglios com metástases discriminados por localização
Alterações adicionais VAIN1/2/3. Adenocarcinoma in situ. 
Adenose. Distâncias das lesões precursoras das margens



















PROTOCOLO DE ANATOMIA PATOLÓGICA
Informação clínica relevante que deve ser referida na requisição 
de exame anatomopatológico de tumores da vagina.
Estádio I
Lesões com espessura tumoral ≤5mm
:: Excisão local alargada, seguida de braquiterapia se margens 
cirúrgicas com tumor
:: Braquiterapia em doentes com risco cirúrgico ou doença 
multifocal
Lesões com espessura tumoral >5mm
:: Histerovaginectomia radical e linfadenectomia pélvica bilateral 
(lesões do 2/3 superiores da vagina)
:: Braquiterapia em doentes com risco cirúrgico ou doença 
multifocal
:: Vulvovaginectomia radical e linfadenectomia inguinofemoral 
bilateral (lesões do 1/3 inferiores da vagina)
Estádio II e III








:: Margens cirúrgicas < 5mm: radioterapia























































































Tratamento carcinoma da vagina
Consulta de ginecologia oncológica:
:: 1ºano: 4/4 meses e citologia anual
:: 2º ano: 6/6 meses e citologia anual
:: 3º ao 5º ano: anual com citologia
:: >5º ano: alta
Os exames complementares de diagnóstico devem ser realizados 
em função da sintomatologia e do exame clínico da doente.
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O cancro da vulva é uma neoplasia rara, representando 4% de 
todos os cancros ginecológicos, pelo que deve ser referencia-
do para centros oncológicos com equipas multidisciplinares. 
No nosso país, para o ano de 2010, o Registo Oncológico 
Nacional documentou uma taxa de incidência de 3.2 casos por 
100 mil mulheres/ano e a incidência padronizada para a popu-
lação europeia é de 1.8 novos casos de cancro da vulva por 100 
mil mulheres/ano. A taxa de mortalidade por cancro da vulva 
em Portugal em 2010 foi 1.4 por 100 mil mulheres/ ano.1
Esta neoplasia é mais frequente nas mulheres pós-menopáu-
sicas, apresentando maior incidência entre as 6ª e 7ª décadas 
de vida. Atualmente, verifica-se um aumento do número de 
casos em mulheres jovens, rondando 7% os tumores invasivos 
diagnosticados em mulheres com menos de 40 anos.2 Este 
aumento é atribuído às crescentes taxas de infeção por HPV 
e ao tabagismo.3
É reforçada a noção de que qualquer lesão vulvar de diagnós-
tico incerto exige uma biópsia.
A extensão local da neoplasia interessa os órgãos adjacen-
tes (vagina, uretra e ânus). A disseminação linfática para os 
gânglios inguinais é precoce, seguindo-se a colonização dos 
gânglios pélvicos.4 A disseminação hematogénea é rara e 
tardia. A dimensão do tumor e a profundidade da invasão 
do estroma são os principais fatores de risco para a metas-
tização ganglionar. O estado ganglionar constitui o fator de 
prognóstico mais significativo.5 Existe, ainda, uma correlação 
linear direta entre o número de gânglios invadidos, tamanho 
dos focos invasivos, sua extensão ao tecido peri-ganglionar e 
o prognóstico da doença.6,7
O carcinoma da vulva pode ser curável quando diagnosticado 
num estádio precoce (I e II da FIGO), com taxas de sobrevivên-
cia corrigida aos 5 anos superiores a 90% que, contudo, caem 















Estão identificadas duas vias etiopatogénicas distintas no carcino-
ma espinho-celular.8,9 Uma relaciona-se com as infeções por HPV 
(vírus do papiloma humano) oncogénicos que são responsáveis por 
aproximadamente a 60% dos cancros da vulva. Os HPV 16 e 33 são 
subtipos predominantes estando presentes em cerca de 55% dos 
cancros da vulva relacionados com o HPV.10
Os tumores são do tipo basalóide ou condilomatoso e coexistem 
com lesões HSIL (Lesão escamosa intra-epitelial de alto grau, segun-
do classificação da OMS 2013).11 Tipicamente, as mulheres encon-
tram-se na 5a ou 6a década da vida e apresentam fatores de risco 
como consumo de tabaco, imunodepressão e antecedentes de ou-
tras IST (infeções sexualmente transmissíveis). Os cancros da vul-
va independentes do HPV são geralmente do tipo queratinizante, 
surgem em mulheres mais idosas e estão relacionados com líquen 
escleroso e líquen plano. A mutação do gene supressor tumoral 
p53 é frequente.
Até 6% das pacientes com líquen escleroso clinico desenvolvem 
carcinoma e este risco é maior em mulheres pós-menopausa 
sintomáticas, aumentando com a idade e a duração do processo. 
A coexistência de hiperplasia no líquen escleroso pode aumentar 
o risco de progressão.12
As lesões são multifocais em 5% dos casos tornando obrigatória 
a avaliação da vulva, área perianal bem como o colo uterino e a vagi-
na. Uma neoplasia maligna síncrona, nomeadamente, neoplasia cer-
vical, é encontrada em 22% das doentes com carcinoma da vulva.13
O carcinoma verrucoso está ocasionalmente em relação com infe-
ção por HPV de baixo risco, tipos 6 e 11, mas a maioria são HPV 





























































Aproximadamente 90% dos tumores são carcinomas epidermoi-
des, também designados espinho-celulares, pavimentocelulares ou 
malpighianos. Subdividem-se em vários subtipos histológicos dis-
tintos: queratinizante, não-queratinizante, basalóide, condiloma-
toso, verrucoso e outros mais raros.15 O seu aspeto macroscópico 
varia entre uma placa sobrelevada branca ou avermelhada, até uma 
lesão exofítica ou ulcerada. A lesão precursora escamosa intrae-
pitelial tem sido objeto de várias classificações/terminologia (vide 
tabela 1)
Outros tipos histológicos menos comuns compreendem: melano-
ma, doença de Paget, adenocarcinoma, carcinoma basocelular, 
sarcomas e outros muito raros.
Tabela 1: Adaptado de M. P. Hoang and M.A. Selim, Vulvar Patology, DOI 
10.1007/978-1-4939-1807-2_9, Springer Science+Business Media New 
York 2015b. ISSVD International Society for the Study of Vulvovaginal Di-
sease, LAST Lower Anogenital Squamous Terminology, Isgyp International 
Society of Gynecologic Pathologists/ World Health Organization, VIN Vulvar 
Intraepithelial Neoplasia (Neoplasia intra-epitelial vulvar), LSIL Low-grade 
squamous intraepithelial lesions (Lesão escamosa intra-epitelial de baixo 
grau da vulva), HSIL high-grade squamous intraepithelial lesions (lesão es-













Tabela 3: Requisitos mínimos do relatório anatomopatológico em carcino-
mas da vulva
3.1 
PROTOCOLO DE ANATOMIA PATOLÓGICA
Informação clínica relevante que deve ser referida na requisição de 
exame anatomopatológico de tumores da vulva. (vide tabela 2)
Tabela 2: Informação clínica relevante que deve ser referida na requisição de 
exame anatomopatológico de tumores da vulva
Requisitos mínimos do relatório anatomopatológico em carcinomas 
da vulva.
Todas as biópsias vulvares e peças cirúrgicas excisionais devem ser 
relatadas de acordo com o recomendado pelo College of Ameri-
can Pathologists – Protocol for the Examination of Specimens From 
Patients With Carcinoma of the Vulva (www.cap.org ) sendo os 
dados mínimos: (vide tabela 3)
Informação geral para peças 
cirúrgicas
Informação para peças com 
tumores da vulva
Identificação órgão/local de 
todos os produtos enviados
Resultados dos testes de HPV
Técnica de colheita/ 
procedimento
Líquen escleroso / Líquen plano
História clínica relevante 
Marcadores tumorais
Doença de Paget
Resultados de biópsias ou cirur-
gias anteriores relevantes
Descrição clínica das lesões 
vulvares/vulvoscopia
Tratamentos prévios (RT, QT ou 
fármacos que possam modificar 
a histologia do tumor)




OBRIGATÓRIO - Orientação/ 
referenciação da peça 

















Identificação dos produtos recebidos vulva, gânglios linfáticos por 
localização incluindo gânglio(s) sentinela(s) (GS(s))
Localização do tumor
Dimensão do tumor (cm)
Tipo histológico classificação da OMS
Grau histológico bem, moderadamente ou pouco diferenciado
Profundidade da invasão (mm)
Invasão linfovascular presente/não identificada
Margens cirúrgicas sem tumor/com tumor
Distância do tumor das margens (mm)
Gânglios linfáticos número de gânglios isolados e número de 
gânglios com metástases discriminados por localização incluindo 
GS(s). Tamanho das metástases (< ou ≥5mm). Invasão extracapsular. 
Gânglios ulcerados
Alterações adicionais HSIL / VIN diferenciado. Distâncias das lesões 
precursoras das margens mais próximas. Dermatoses vulvares (líquen 
escleroso / líquen plano)
















DIAGNÓSTICO E AVALIAÇÃO DA EXTENSÃO TUMORAL
:: História clínica completa. O prurido vulvar crónico ou uma 
tumoração vulvar constituem o motivo de consulta mais frequente.
:: Exame ginecológico (também para exclusão de neoplasia do colo 
do útero e vagina). Através da inspeção e palpação deverão ser 
anotados a localização, macroscopia, dimensões e locais de 
invasão do tumor. As regiões inguinais são cuidadosamente 
examinadas.
:: Diagnóstico histológico com biópsia incisional, com registo 
rigoroso da topografia da lesão. Lesões múltiplas devem ser 
biopsadas separadamente com registo rigoroso da localização de 
cada amostra. Deve ser evitada a biópsia excisional  para não 
prejudicar atitudes terapêutica posteriores.
Nota: a biópsia diagnóstica deve ser enviada orientada, de preferência marca-
da com tinta, para permitir uma correta interpretação anátomo-patológica.
:: Ecografia inguinal complementada por citopunção de qualquer 
gânglio suspeito (morfologia arredondada, contornos irregu-
lares, perda do centro adiposo ou com eixo curto superior a 
10mm).
:: Exames laboratoriais de rotina e radiografia do tórax 
Nos tumores clinicamente avançados:
:: RM pélvica: útil na suspeita clínica de invasão da bexiga, uretra, 
ânus, tecidos moles adjacentes e osso. Também útil na carac-
terização de adenopatias inguinais (morfologia arredondada, 
contornos irregulares, perda do centro adiposo, com eixo curto 
superior a 10mm ou com sinal heterogéneo)
:: TC abdominopélvica: se adenomegalias inguinais ou suspeita 
de envolvimento abdominal
:: TC torácica: na presença de doença abdominal ou suspeita 
de envolvimento pleuropulmonar
:: Ponderar a realização de PET/CT com FDG-F18, para avaliação 
da doença locorregional e à distância.16-19














TNM FIGO Características tumorais
Tx Tumor primitivo não avaliável
T0 Sem evidência do tumor primitivo
Tis Carcinoma in situ
T1a IA Lesões ≤2cm confinadas à vulva ou ao períneo e com 
invasão do estroma ≤1mm
T1b IB Lesões confinadas à vulva ou ao períneo >2cm ou de 
qualquer tamanho com invasão do estroma >1mm 
T2 II Tumor de qualquer tamanho com extensão às estru-
turas perineais adjacentes (1/3 inferior da uretra, 1/3 
inferior da vagina ou ânus)
T3 IVA Tumor de qualquer tamanho com extensão a qualquer 
uma das estruturas seguintes: perineais adjacentes 
(2/3 superiores da uretra, 2/3 superiores da vagina, 
mucosa vesical, mucosa rectal, ou fixo aos ossos 
pélvicos)
:: Retossigmoidoscopia (opcional): tumor junto ao ânus
*A invasão da mucosa vesical ou retal deve ser confirmada por biópsia.
5
ESTADIAMENTO 
O cancro da vulva dissemina-se por extensão local, embolização 
linfática e disseminação hematogénia. 
A vulva possui uma rede linfática exuberante, pelo que a invasão 
linfática regional é comum mesmo para pequenos carcinomas. 
Primeiro são invadidos os gânglios inguinais superficiais (6 a 
10 gânglios), depois os femorais (2 a 4 gânglios), seguindo-se a 
metastização dos gânglios pélvicos. Regra geral, não há invasão 
dos gânglios pélvicos sem invasão dos inguinofemorais. 
A metastização hematogénia é rara e tardia e interessa preferen-
cialmente os pulmões, fígado e osso.
O estadiamento do cancro da vulva é cirúrgico, conforme os 















O tratamento atual do cancro da vulva deve ser individualizado, to-
mando em consideração a idade e comorbilidades da doente bem 
como a localização e extensão das lesões, com o objetivo de preser-
var a integridade anatómica e funcional da vulva e reduzir a mor-
bilidade da terapêutica, mas sem comprometer a sobrevivência.21,22
O tratamento do carcinoma da vulva é preferencialmente cirúrgico.
Está indicada cirurgia conservadora (excisão local alargada do tu-
mor, que implica a extensão até à fáscia perineal, com margens 
cirúrgicas amplas livres de neoplasia) com incisões separadas (para 
a vulvectomia e para as linfadenectomias inguinofemorais). A cirur-
gia reconstrutiva imediata oferece melhores resultados.
TNM FIGO Características tumorais
M0 Sem metástases à distância

















TRATAMENTO DO TUMOR PRIMÁRIO
:: Está recomendada a excisão local radical
:: Considerar a vulvectomia simples para além da excisão local  
   radical em tumores com lesão pré-maligna extensa associada.
:: As margens cirúrgicas devem ter pelo menos 1cm. 
:: Entende-se por tumor mediano aquele cujo limite se encontra 
até 1 cm da linha mediana ou envolva a metade anterior dos  
pequenos lábios23 e, por tumor lateral, aquele que está a mais 
de 1 cm da linha mediana e não envolve aquela área. 
:: Doentes em estádios avançados devem ser avaliados em contexto 
multidisciplinar para determinar a(s) melhor(es) modalidade(s)  
terapêutica(s) e a sua sequência. 
6.2 
TRATAMENTO GANGLIONAR INGUINAL
:: O tratamento ganglionar inguinal deve ser realizado em tumores 
> T1a.24
:: Em tumores unifocais < 4cm, sem gânglios inguinais suspeitos
em qualquer exame imagiológico, está indicada a pesquisa  
de gânglio sentinela (PGS).25,26
:: Nos tumores ≥ 4 cm ou doença multifocal não está indicada a 
PGS. Deve realizar-se linfadenectomia inguinofemoral (LIF) por 
incisões separadas. Nos tumores laterais (a mais de 1 cm da 
linha média) está recomendada LIF ipsilateral. A linfadenectomia 
contralateral deve ser realizada se os gânglios ipsilaterais  
apresentarem doença metastática.25,26
:: Quando a linfadenectomia está indicada, devem ser removidos 
os gânglios inguino-femorais. 
:: Está recomendada a preservação da veia safena.27
:: No caso de gânglios inguinais volumosos, não está definida a 













TNM FIGO Características tumorais
Nx Gânglios linfáticos regionais não avaliáveis
N0 Sem metástases ganglionares regionais
N1 1-2 metástases ganglionares 
N1a IIIA 1-2 metástases ganglionares, todas <5mm 
N1b IIIA 1-2 metástases ganglionares, uma ≥5mm
N2 IIIB Metástases ganglionares linfáticas regionais
N2a IIIB Três ou mais metástases ganglionares, todas <5mm
N2b IIIB Duas ou mais metástases ganglionares ≥5mm
N2c IIIC Metástases ganglionares com extensão extracapsular
N3 IVA Metástases ganglionares ulceradas ou fixas
6.3 
GÂNGLIO SENTINELA
:: A biópsia de gânglio sentinela está recomendada em doentes 
com doença unifocal, <4cm, sem evidência de metastização 
inguinal.25, 26
:: É mandatória a realização de linfocintigrafia e o uso de corante 
vital, pois a utilização de técnica dupla (linfocintigrafia e corante 
vital) aumenta a taxa de identificação para 95-100%28
:: Os serviços que não disponham da técnica do gânglio sentinela, 
nomeadamente linfocintigrafia, devem enviar a doente a  
centros de referência. 
:: Durante a realização de linfocintigrafia, caso não se visualizem
gânglios sentinela, o estudo pode prosseguir com recurso a 
outras metodologias como a re-injecção do radiofármaco e/ou 
realização de SPECT/CT28.
:: Se o GS não for detectado deve ser realizada LIF. 
:: Nos tumores laterais: Se GS metastático (independentemente 
do tamanho) deve ser realizado LIF no lado do GS metastático.  
A região inguinal contralateral deve ser tratada (por LIF contra-
lateral ou irradiação inguino-femoral contralateral).
:: Nos tumores que envolvem a linha mediana: É mandatória a 
detecção bilateral do GS.  Em caso de detecção unilateral do 
GS, deve ser realizada LIF contralateral.
:: Nos tumores de lateralidade ambígua, que estão a menos de 1 a 
2 cm da linha mediana mas não a envolvem, pode-se considerar a 
não realização de LIF se não houver marcação do GS desse lado29.
6.4 
RADIOTERAPIA ADJUVANTE
:: A radioterapia adjuvante deve ser iniciada preferencialmente  
   até 6 semanas após a intervenção cirúrgica. 
:: Em caso de envolvimento das margens cirúrgicas pelo tumor 
primitivo, a re-excisão é o tratamento de eleição, sempre que 
possível com morbilidade aceitável. A radioterapia pós-operató-















:: Em caso de margens cirúrgicas ≤ 8mm, a radioterapia adjuvante 
vulvar deve ser considerada para diminuir a recorrência local.31
:: A Radioterapia adjuvante está indicada se:32
» ≥2 gânglios inguinais metastáticos
» 1 gânglio com foco metastático ≥ 5mm 
» Na presença de envolvimento ganglionar extracapsular, 
independentemente do seu número 
6.5 
RADIOQUIMIOTERAPIA
:: A radioquimioterapia tem indicação na doença irressecável, 
podendo ser definitiva ou neoadjuvante (a radioquimioterapia 
pode ser seguida por cirurgia ou, em alternativa, prosseguir com 
radioterapia se cirurgia não exequível).
:: Se contra-indicação para Quimioterapia deve ser realizada 
Radioterapia exclusiva.35
6.5.1 QUIMIOTERAPIA DE RADIOSSENSIBILIZAÇÃO
a) Cisplatina 50 mg/m2 ev D1 + 5 FU 1000 mg/m2 D1 a D4,  
em perfusão contínua 24 horas, 28/28 dias – 2 ciclos36
b) Cisplatina semanal (40mg/m2) – máximo 7 administrações37
c) Mitomicina C – 10 mg/m2 ev D1 * + 5 FU 1000 mg/m2 ,  
D1 a D4, em perfusão contínua 24 horas, 28/28 dias – 2 ciclos. 


























ce Tumor unifocal lateral
T < 4 cm
Excisão local radical 
(margem livre ≥ 1 
cm) + GS
Excisão local radical 
(margem livre ≥ 1cm) 
+ LFN homolateral
Excisão local radical 
(margem livre ≥ 1 
cm) + GS
Excisão local radical 
(margem livre ≥ 1 
cm) + LFN bilateral
Excisão local radical (margem 
livre ≥ 1 cm) + LFN bilateral
T ≥ 4 cm
Tumor unifocal 
mediano
T < 4 cm


















o Se tumor ressecável 
sem compromisso do 
esfincter uretral/anal
Excisão local radical (margem 





Se tumor irressecável 
por invasão da uretra, 

































LFN ou RT* 
contralateral




GS positivo LFN ipsilateral





































LFN ou RT* 
bilateral
LFN bilateral





























Tem por objetivo diagnosticar doença recidivante ou um novo 
tumor primário. Aproximadamente 80% das recorrências surgem 
nos 2 primeiros anos após o tratamento, particularmente em doen-
tes com gânglios invadidos.
Baseia-se no exame clínico e os exames complementares de diag-
nóstico (TC, RM ou PET-CT) são requisitados de acordo com a 
sintomatologia
:: 1ª e 2ª ano: avaliação cada 3 meses
:: 3ª ao 5ªano: avaliação de 6 em 6 meses
:: Após o 5ª ano: avaliação anual
Nota: Não há evidência da utilidade clínica do marcador tumoral SCC
9 
TRATAMENTO DA RECIDIVA
A terapêutica é individualizada, de acordo com a localização e 
extensão da recidiva mas também com o estado geral e comorbili-
dades da doente.
As recidivas locais (vulvoperineais) são habitualmente curáveis com 
excisão cirúrgica. Em doentes com BGS prévia e se invasão > 1 mm 
há indicação para LIF.
As recidivas nas regiões inguinais são quase sempre fatais, mesmo 
























Nas doentes com metástases à distância, pode contemplar-se o 
tratamento com quimioterapia, apesar não estar estabelecida uma 
terapêutica standard neste contexto 
No contexto de recidiva/doença metastática a eficácia da quimio-
terapia é limitada pelo facto de muitas destas doentes já terem 
sido previamente tratadas e por a recidiva ocorrer frequentemen-
te numa área irradiada. A maioria dos estudos neste contexto 
incluiu poucas doentes, e não há estudos que comparem o uso de 
quimioterapia paliativa com ‘best supportive care’ nestas doentes. 
As opções de tratamento incluem:
:: Dupletos: 
Cisplatina 80 mg/m2 ev D1 + Vinorelbina 25 mg/m2 ev D1 e D8, 
de 21/21 dias39
Cisplatina 50 mg/m2 ev D1 + 5 FU 1000 mg/m2 D1 a D4, em 
perfusão contínua, 24 horas de 21/21 dias (transpondo os dados 
referentes ao uso deste dupleto em contexto neoadjuvante)
:: Monoterapia:





Representa a 2ª neoplasia maligna vulvar mais comum. 
O seu estadiamento e terapêutica são semelhantes aos propostos 
para os melanomas cutâneos.41
Realiza-se, habitualmente, excisão local radical da lesão vulvar as-
sociada a biópsia do GS. Pesquisa do GS com linfocintigrafia e com 
corante vital.
Todos o melanomas da vulva com espessura de Breslow >1 mm 
ou <1mm e um dos seguintes fatores associados: ulceração, pelo 
menos 1 mitose por mm2 e regressão (espessura ≥1mm ou >50-
75% da lesão global pigmentada), devem fazer linfocintigrafia para 












Todas as lesões pigmentadas suspeitas, da vulva, deverão ser excisa-
das (lesões pequenas) ou biopsadas (lesões de maiores dimensões).
Todos os melanomas vulvares devem ser discutidos e tratados por 
uma equipa multidisciplinar em centros de referência.
10.2 
CARCINOMA DA GLÂNDULA DE BARTHOLIN
Representa 1 a 5% dos cancros da vulva e é o mais comum adeno-
carcinoma vulvar. O seu tratamento é sobreponível ao do carcinoma 
epidermoide. A localização profunda do tumor justifica uma excisão 
local extensa que raramente obtém margens cirúrgicas livres >1cm.
10.3 
DOENÇA DE PAGET NA VULVA
É uma neoplasia intraepitelial glandular (adenocarcinoma in situ). 
Está associada a um adenocarcinoma invasivo em 10 a 20% dos 
casos. Pode ser primária da vulva ou secundária – canal anal, uretra 
e bexiga - e associado a tumores síncronos – mama, reto, colo do 
útero e ovário. Macroscopicamente, a lesão tem um aspeto “ecze-
matoide”. A terapêutica consiste na ressecção local com margens 
livres de neoplasia, sabendo-se que a doença se estende bem para 
além das lesões clínicas. As recidivas são, pois, frequentes. Na pre-
sença de um carcinoma vulvar invasivo associado, a terapêutica é 
idêntica à proposta para os tumores epidermoides. Identificado um 




É uma neoplasia localmente invasiva que raramente metastiza e 




É um subtipo pouco frequente do carcinoma epidermoide, muito 
bem diferenciado, com aspeto de couve-flor, localmente invasivo, 














O tratamento consiste na excisão local alargada com margens cirúr-
gicas livres de tumor ≥1cm. A linfadenectomia não está indicada e 
a radioterapia está contraindicada por possível transformação ma-
ligna. Deverá ser efetuada reexcisão sempre que não forem obtidas 
margens cirúrgicas adequadas, visto ser frequente a recidiva local.
Sempre que exista um componente de carcinoma epidermoide não 




São tumores muito raros no adulto, sendo os tipos histológicos 
mais frequentes o leiomiossarcoma, fibrossarcoma e o rabdomios-
sarcoma. O seu tratamento deve ser individualizado e consiste, 
habitualmente, na excisão local alargada. O prognóstico é mau e 
depende do tipo histológico, extensão local da invasão e atividade 
mitótica. A maioria metastiza por via hematogénia e a invasão lin-
fática é pouco frequente.
10.7 
TUMORES METASTÁTICOS
Os tumores primitivos têm origem especialmente no colo do útero, 
endométrio, ovário, cólon, mama e uretra. A terapêutica é paliativa 
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A doença do trofoblasto gestacional engloba um grupo hetero-
géneo de lesões com apresentação clínica, características mor-
fológicas e patogénese diferentes. A classificação das lesões do 
trofoblasto gestacional, adaptada da OMS,1 é a seguinte:
:: Mola hidatiforme
»  Mola hidatiforme parcial 
»  Mola hidatiforme completa 
»  Mola hidatiforme invasora/metastática
:: Neoplasias do trofoblasto
»  Coriocarcinoma 
»  Tumor trofoblástico do leito placentário 
»  Tumor trofoblástico epitelióide 
:: Lesões do trofoblasto não neoplásicas, não molares
» Exagero da zona de implantação 
»  Nódulo de leito placentário 
O conceito de neoplasia trofoblástica gestacional1-4 (NTG), 
foi introduzido pela FIGO em 2002, e visa uniformizar a 
orientação clínica, englobando as entidades clínicas em que 
se verifica comportamento maligno, com capacidade de in-
vasão local e metastização: mola hidatiforme invasora, corio-
carcinoma, tumor trofoblástico do leito placentário e tumor 
trofoblástico epitelioide.5,6 Por se tratar de uma doença rara 
em que a sua abordagem correta tem relevância prognóstica, 
todas as doentes com NTG deverão ser orientada por uma 




























Doença molar que se define histologicamente pela presença de 
invasão do miométrio e/ou dos vasos sanguíneos/linfáticos por cé-
lulas do trofoblasto englobando sempre vilosidades molares, ou a 
presença de metástases extra-uterinas, contendo vilosidades mo-
lares. Embora na classificação OMS não esteja incluída dentro do 
grupo das neoplasias, é considerada como uma forma maligna de 
doença do trofoblasto gestacional e apesar da definição teórica 
histológica, o diagnóstico é feito clinicamente. Ocorre em cerca de 
15% após mola hidatiforme completa ou mais raramente (3-4%) 
após mola hidatiforme parcial. A doença metastática pode ocorrer 
de forma isolada sem que exista invasão do miométrio. As locali-
zações mais frequentes incluem os pulmões, vagina e ligamento 
largo. É de referir as situações raras de persistência de mola hidati-
forme (sem invasão) e os casos de embolização de vilosidades co-
riónicas não molares, em que a correlação com a clínica é essencial 
para diagnóstico diferencial de NTG. 
2.2
CORIOCARCINOMA
Neoplasia maligna do trofoblasto, caracterizada pela proliferação 
de células de  sinciciotrofoblasto,  citotrofoblasto e trofoblasto in-
termédio, sem presença de vilosidades. Tem um comportamento 
muito agressivo7,8. Há, geralmente, invasão do miométrio e dos va-
sos sanguíneos, com extensas áreas de necrose e hemorragia. Pode 
ocorrer após qualquer gravidez, mas a sua incidência após uma 
mola hidatiforme completa é cerca de 1000 vezes superior do que 
após uma gravidez normal, sendo que 2-3% das molas hidatifor-
mes completas e <0.5% das molas hidatiformes parciais evoluem 
para coriocarcinomas1,8. Cerca de 50% dos coriocarcinomas são 
precedidos por mola hidatiforme completa, 25% por história de 
abortamento ou gravidez ectópica, e em 25%, de gravidez nor-
mal. Raramente, o coriocarcinoma, é diagnosticado numa placenta 














do, é importante relembrar que o coriocarcinoma placentário pode 
metastizar quer para o feto, quer para a mãe8.O estudo genético 
permite excluir a presença de coriocarcinoma de origem gonadal.
2.3
TUMOR TROFOBLÁSTICO DO LEITO PLACENTÁRIO
Tumor raro, que representa <0.2% das doenças do trofoblasto ges-
tacional7 que se caracteriza por uma população monótona de células 
do trofoblasto intermédio, com capacidade de invasão do miométrio 
e das estruturas linfovasculares. Estes tumores produzem hormona 
lactogénea placentar (hPL) e hCG, no entanto, na maioria dos casos 
(cerca de 75%) a elevação dos níveis de hCG é apenas ligeira. Habi-
tualmente surge em mulheres em idade reprodutiva com amenorreia 
ou hemorragia vaginal irregular, meses ou anos após uma gravidez 
de termo e menos frequentemente após um abortamento. A dura-
ção do intervalo desde a última gravidez, tem sido proposta como 
fator de prognóstico. Ocasionalmente pode surgir numa doente 
durante o período de peri- ou pós-menopausa8. Aproximadamente 
30% dos casos evoluem desfavoravelmente, e metade destes são fa-
tais, com metastização (locorregional e à distância) e recidiva, muitas 
vezes resistentes ao tratamento convencional.
2.4
TUMOR TROFOBLÁSTICO EPITELIÓIDE
Tumor derivado de células do trofoblasto intermédio do tipo co-
riónico, que geralmente apresenta um crescimento nodular e in-
vasão profunda dos tecidos adjacentes. É o tumor mais raro dos 
4 aqui descritos. Ocorre em mulheres em idade reprodutiva7. Os 
sintomas mais comuns incluem a hemorragia disfuncional, com au-
mento do útero e crescimento tumoral7. O intervalo entre a última 
gravidez e o diagnóstico da neoplasia varia entre 1-18 anos, ha-
vendo em 67% dos casos uma história de gravidez remota7. Pode 
ser confundido com carcinoma epidermóide do colo, pela sua lo-
calização frequente no segmento inferior da cavidade uterina ou 
no colo do útero. Até 40% dos casos são diagnosticados já em 
fase de disseminação extra-uterina. Estes casos geralmente têm um 
comportamento maligno agressivo, com altas taxas de mortalida-























Identificação órgão/local de 
todos os produtos enviados
História obstétrica. Gravidez 
prévia (molar, aborto, termo)
Técnica de colheita/ 
procedimento
Data da última menstruação/ 
idade gestacional (IG)
História clínica relevante 
Marcadores tumorais
Dados ecográficos uterinos
1a ecografia (data, IG avaliada 
e presença de anomalias).
Outras alterações radiológicas
Resultados de biópsias ou 
cirurgias anteriores relevantes
Níveis de hCG/hPL
Tratamentos prévios (RT, QT ou 
fármacos que possam modificar 
a histologia do tumor)





Identificação dos produtos recebidos ovulares, tecidos fetais/
embrionários, útero, placenta, metástases
Descrição macroscópica / Localização do tumor
Maior dimensão do tumor (cm)
Tipo histológico classificação da OMS
Informação geral para peças cirúrgicas
2.5 
PROTOCOLO DE ANATOMIA PATOLÓGICA 
Informação clínica relevante que deve ser referida na requisição de 
exame anatomopatológico de neoplasias do trofoblasto gestacional.


















A NTG tem um espectro de apresentação variável, dependendo 
da gestação precedente, tipo de manifestação local e extensão 
da doença. Pode ser diagnosticada com base na sintomatologia 
ginecológica (hemorragia irregular, persistência de quistos tecalu-
teínicos ou subinvolução uterina pós-parto), hipermese, anemia ou 
raramente sintomas associados a um quadro metastático, estando 
por isso incluída no diagnóstico diferencial de uma doença avança-
da em mulheres em idade fértil8. 
Quando a gestação precedente é uma gestação molar, o diagnós-
tico é geralmente efetuado por níveis de hCG persistentemente 
elevados.
O Cancer Committee da FIGO estabeleceu, em 2002, critérios de 
diagnóstico nesta situação9: 
» Pelo menos 4 valores sustentadamente elevados de hCG em 
plateau (variação inferior a 10%), em doseamentos semanais;
» Um aumento progressivo de hCG (≥10%) em pelos menos   
três doseamentos semanais;
Extensão do tumor limitado ao útero. Extensão/envolvimento 
das estruturas adjacentes (ovário, trompa, vagina ligamento largo, 
paramétrios)
Invasão linfovascular presente/não identificada
Margens cirúrgicas sem tumor / com tumor, distãncia do tumor
Metástases número e localização
Alterações adicionais zona de implantação e tecidos fetais/ 
embrionários 


























» Em contexto de gravidez molar prévia, diagnóstico histológico 
de coriocarcinoma/mola invasora.
Deve proceder-se a curetagem uterina se hemorragia importan-
te, sendo enviado esse material para estudo anatomopatológico. 
A biópsia diagnóstica é desaconselhada, dada a hipervascularidade 
da NTG e o risco de hemorragia, não se considerando essencial 
para o início de tratamento nomeadamente com quimioterapia10.  
4
ESTADIAMENTO E FATORES DE PROGNÓSTICO
Para estabelecer uma estratégia de tratamento da NTG é indispen-
sável efetuar o estadiamento da doença, sendo adaptado ao tipo 
de doença e sintomatologia apresentada pelas doentes. 
Para todas as doentes se preconiza a realização de:
:: Anamnese e exame físico;
:: Avaliação analítica hematológica, hepática e renal. 
Ponderar avaliação da função tiróideia e estudo da coagulação  
se sintomatologia;
:: Doseamento sérico de hCG (recorrendo a kits capazes de 
determinar a subunidade ß. Em caso de dúvidas, deverá 
recorrer-se ao doseamento urinário);
:: Ecografia pélvica com abordagem transvaginal.
Em doentes com mola invasora:
:: Rx de tórax;
:: TC toraco-abdomino pélvico e RM cerebral 
(se metastização pulmonar).
Em doente com coriocarcinoma, tumor trofoblástico do leito 
placentário ou tumor trofoblástico epitelióide :
:: TC toraco-abdominal;
:: RM pélvica (das crista ilíacas ao pavimento pélvico) 
com o protocolo:














I Doença confinada ao útero
II Extensão da doença para além do útero, mas limitada às estrutu-
ras genitais (anexos, vagina e ligamento largo)
III Metastização pulmonar, com ou sem envolvimento do trato 
genital
IV Doença envolvendo outros sítios metastáticos
corpo do útero (4mm/0.4mm), T2 sagital do corpo do útero 
(4mm/0.4mm), Difusão axial (4mm/0.4mm) (b-value: 0, 600  
e 1000) e estudo dinâmico em T1* SPAIR axial do corpo 
(5 aquisições até aos 150 seg.) (2mm) e T1 SPIR axial do corpo 
do útero (aquisição tardia)
:: RM cerebral;
:: Doseamento de hCG no LCR, se suspeita de metastização 
cerebral. Se ratio hCG sérico/LCR>1:60 sugere envolvimento 
do SNC;
:: Estudo genético, nomeadamente nas situações 
de coriocarcinoma metastizado.
Na NTG adota-se como metodologia de estadiamento anatómico 
a classificação Figo (2006)11
ESTADIAMENTO FIGO
Para além do estadiamento anatómico, é igualmente importante 
considerar outras variáveis para estratificação de risco que servirão 
de base para a abordagem terapêutica das doentes. Assim, para 
cada doente, após cálculo do score de risco, define-se como baixo 
risco score ≤ 6 e alto risco score >6, fazendo-se referência a um 
grupo particular de doentes com doença muito agressiva, denomi-
nados de muito alto risco, com score ≥ 12.
Score de prognóstico par NTG (OMS/ FIGO )
Parâmetro Score*
0 1 2 4























Nota: o score de risco não se aplica aos tumores trofoblástico do leito 
placentário ou tumor trofoblástico epitelióide dado o seu comportamento 
biológico diferente, com menor produção de hCG, crescimento lento, com 
metastização tardia e menor quimiossensibilidade.
*O score total é calculado somando os scores individuais para cada fator 
de prognóstico
**Intervalo: tempo entre o final da gravidez e o início da quimioterapia
5
TRATAMENTO DA NTG COM EXCEPÇÃO DO TUMOR 
TROFOBLÁSTICO DO LEITO PLACENTÁRIO E EPITELIÓIDE 
São indicações formais para inicio de quimioterapia9:
» Elevação progressiva ou atingimento de um plateau na hCG 
após evacuação*;
» hCG ≥ 20 000 IU/l, 1 mês após a evacuação pelo risco 
de perfuração uterina;
» Histologia compatível com coriocarcinoma;
» Presença de metástases cerebrais, hepáticas ou 
gastrointestinais;
» Presença de metástases pulmonares superiores a 2 cm;







<4 4-6 7-12 >12
Valor basal de 
hCG (mUI/mL)
<103 103 - 
<104
104 - <105 ≥105
Dimensão do 
tumor (cm)






























*A escola Europeia12 considera uma atitude expectante até aos 6 meses, 
podendo considerar mesmo não tratar a doença de baixo risco, se observa-
da descida da hCG, mesmo que ainda elevada aos seis meses, mantendo-se 
vigilância seriada. O uso de ACO deve ser retomado apenas com valores de 
hCG normais. A escola Americana13 pondera tratamento se elevação pro-
gressiva da hCG ou atingimento de plateau a partir de 3 doseamentos se-
manais consecutivos, iniciando logo o uso de ACO após evacuação molar12.
5.1
DOENTES DE BAIXO RISCO (FIGO I-III E SCORE ≤6)
A sobrevivência neste grupo de doentes é de cerca de 100%4.O 
tratamento sistémico destas doentes encontra-se sistematizado no 
fluxograma seguinte:
Mtx: metotrexato; Act-D: actinomicina- D
DOENÇA BAIXO RISCO
MTX
EMA-COhCG<300 UI/I hCG>300 UI/I
Act-D
Doença resistente ou 
toxicidade à Act-D
Normalização hCG
Consolidação com 3 ciclos
Doença resistente ou toxicidade ao MTX



























Estas doentes são tratadas com monoquimioterapia, sendo os es-
quemas baseados em metotrexato os mais frequentemente utiliza-
dos. Em seguida são listados os universalmente aceites:
Ambos os esquemas contendo metotrexato são opções válidas de 
1ª linha. A escolha deverá ter em conta a toxicidade negligenciável 
associada ao esquema semanal do metotrexato comparado com a 
combinação metotrexato/ácido folínico (com toxicidades que exi-
gem mudança do regime terapêutico em 6% dos casos)14 não es-
quecendo o discreto aumento do risco de resistência deste esque-
ma quando comparado com a combinação contendo ácido folínico 
(30% vs 20-25%)15.  
Em 2012 a Cochrane realizou uma meta-análise16 neste setting de 
doentes de baixo risco e reuniu 5 estudos em que se comparava em 
1ª linha vários esquemas contendo metotrexato versus os que con-
tinham actinomicina D. O esquema com actinomicina D de 14/14 
dias, parece associar-se a uma maior taxa de cura e menores taxas 
de resistências, apesar da heterogeneidade entre os esquemas ana-
lisados permitir apenas uma evidência moderada. Por isso e, dada 
a boa experiência dos centros com o metotrexato em termos de 
outcome e toxicidade, não causando alopécia nem sendo poten-
cialmente vesicante como actinomicina D, não exigindo por isso 
a colocação de CVC, neste momento ainda não se preconiza este 
esquema em 1ª linha. 
Os valores de hCG são seriados semanalmente e orientam a estra-
tégia terapêutica. Após atingida a negativização do valor de hCG, 
devem ser realizados mais 3 ciclos de consolidação16 para elimina-
ção doença residual e prevenção da recorrência. 
Metotrexato 30-50mg/m2, EV ou IM, D1 7/7 dias
Metotrexato 50mg, IM, D1, D3, D5 e D7
Ácido Folínico 15 mg, PO (24-30h após MTX), 
D2, D4, D6 e D8
14/14 dias















Actinomicina-D, 12 μg/Kg/dia, D1-D5,  EV 14/14 dias
EMA-CO 
Etoposido 100mg/m2, EV, D1 e D2
Metotrexato 100mg, EV, seguida de 200mg/
m2, perfusão de 12h
Actinomicina-D 0,5mg, EV, bólus D1 e D2
Ácido folínico (a iniciar 24h após MTX) 15mg 
EV ou PO, de 12/12h, num total de 4 doses
Ciclofosfamida 600mg/m2, EV, D8
Vincristina 1mg/m2, EV, D8 (máximo 2 mg)
14/14 dias
5.1.1.2. ABORDAGEM DA DOENÇA RESISTENTE 
A resistência ao tratamento de 1ª linha pode atingir os 33%. Não exis-
tem critérios bem definidos para progressão, listando-se em seguida 
de forma conjunta, os propostos pelo grupo GOG/ESMO10,18-21:
» Metastização de novo;
» Diminuição no valor da hCG<10%, durante 2 semanas;
» Atingimento de plateau no doseamento de hCG ou elevação 
progressiva em duas semanas; 
» Se os valores de hCG não diminuírem 1log em 6 semanas.
Nas doentes com critérios de resistência preconiza-se a realização 
de exames radiológicos semelhantes aos referidos na abordagem 
inicial dos tumores mais agressivos (ex. coriocarcinoma).
Os valores de hCG determinarão a escolha da quimioterapia. O es-
tudo mais recente de Sita-Lumsden et al22 define o cutt-off de hCG 
de 300 IU/l para definição do tratamento. Se a doente apresentar 
valores superiores deverá ser tratada com poliquimioterapia com 
EMA-CO, se valores inferiores deverá ser tratada com actinomicina-
-D (num esquema diferente do preconizado para 1ª linha)15. 
5.1.2. CIRURGIA
A histerectomia poderá ter indicação upfront, em doentes com pla-
neamento familiar cumprido, permitindo uma redução do número 
de ciclos, podendo ser realizada após o primeiro ciclo de quimiote-
rapia. Poderá também ser uma opção nas doenças resistentes ao 
























DOENTES DE ALTO RISCO (FIGO I-III E SCORE >6 OU FIGO IV)
5.2.1. QUIMIOTERAPIA
5.2.1.1.ABORDAGEM INICIAL
Estas doentes são tratadas com poliquimioterapia com esquema 
EMA-CO, atingindo-se sobrevivência global de 95% nos centros 
com experiência23-25.
Poderá ser considerado o uso concomitante de G-CSF para manter 
dose intensidade. Nesta caso os factores deverão ser iniciados 24h 
após D2 e suspensos 24h antes do D8 15. Em doentes com baixa re-
serva medular, poderá também ser considerada, excepcionalmente, 
a omissão do D2 (etoposido e actinomicina- D)7. Se creatinina sérica 
superior a 2 mg/ml, só se administrará o regime com segurança se 
clearence> 50ml/min.
Se for necessário adiar D8 por toxicidade por mais de 6 dias, então 
dever-se-á omitir essa administração e iniciar o D1 de um novo ciclo15.
Cerca de 20% das doentes, progride sendo preconizado como tra-
tamento de 2ª linha o esquema EMA-EP26.
EMA-CO 
Etoposido 100mg/m2, EV, D1 e D2
Metotrexato100mg, EV, seguida de 200mg/m2, 
perfusão de 12h
Actinomicina-D 0,5mg, EV, bólus D1 e D2
Ácido folínico (a iniciar 24h após MTX) 15mg 
EV ou PO, de 12/12h, num total de 4 doses
Ciclofosfamida 600mg/m2, EV, D8
Vincristina 1mg/m2, EV, D8 (máximo 2 mg)
14/14 dias
EMA-EP
Etoposido, 100mg/m2, EV, D1 e D2
Metotrexato, 100mg, EV, seguida de 200mg/
m2, perfusão de 12h
Actinomicina-D, 0.5mg, EV, bólus D1 e D2
Ácido folínico, (a iniciar 24h após MTX) 15mg 
EV ou PO, de 12/12h, num total de 4 doses
Etoposido, 100mg/m2, EV, D8

















Bleomicina, 30 U, EV, D1, D8 e D15
Etoposido, 100mg/m2, EV, D1 a D5
Cisplatina, 20mg/m2, EV, D1 a D5
14/14 dias
VIP
Etoposido, 75mg/m2, EV, D1 a D5
Ifosfamida, 1200mg/m2, EV, D1 a D5
Cisplatina, 20mg/m2, EV, D1 a D5
21/21 dias
TP/TE*
Paclitaxel, 135mg/m2, EV, D1
Cisplatina, 60mg/m2, EV, D1 alternado com
Paclitaxel, 135mg/m2, EV, D15
Etoposido, 150mg/m2, EV, D15
28/28 dias
Nas situações de resistência aos esquema com metotrexato 
poderão ser considerados como esquemas alternativos de 2ª linha 
os listados na tabela seguinte27.
*Vigiar atentamente a função renal
Tal como nas doentes de baixo risco, devem determinar-se sema-
nalmente os valores de hCG, realizando-se mais 3 ciclos de quimio-
terapia após a negativização, não sendo esta necessária nos esque-
mas de resgate (ex. EMA-EP ou BEP). No final dos tratamentos, as 
doentes devem fazer uma avaliação imagiológica para vigilância 
futura da doença residual10.  
5.2.2. CIRURGIA
Poderá ser considerada cirurgia de salvação em doença resistente, 
desde que seja exequível uma remoção completa28, nomeadamen-
te histerectomia e toractomia, sendo administrada quimioterapia 
habitualmente durante o ato cirúrgico29,30.
A remoção de doença residual, após resposta à quimioterapia é 


























DOENTES DE MUITO ALTO RISCO (SCORE ≥12)
Este grupo de doentes caracteriza-se por um alto risco de recorrên-
cia/morte sendo definido com base em:
» Score prognóstico ≥12;
» Metastização hepática com ou sem metastização cerebral;
» Metastização pulmonar extensa;
» Intervalo longo desde última gravidez conhecida.
Dado tratar-se de doença agressiva e para reduzir o risco de com-
plicações hemorrágicas ou metabólicas, aconselha-se o seu manu-
seamento em centros com experiência. 
Na tentativa de evitar a radioterapia holocraneana, a escola Euro-
peia, preconiza um esquema em alta dose, alterando o esquema 
EMA-CO clássico com a adição de metotrexato intratecal no D8 
e aumento da dose de metotrexato e de folato no D131. Deve ser 
feita monitorização do volume e ph urinários mantendo-se sempre 
este último superior a 7.5, recorrendo-se, se necessário, a alcalini-
zação com bicarbonato EV.
Se necessário suporte com G-CSF estes deverão ser iniciados 24h 
após o término da quimioterapia, terminando 24h antes do D8. A 
consolidação deverá fazer-se com 4 ciclos. Poderá ser ponderada ra-
diocirurgia, radioterapia estereotáxica a doença residual assim como 
técnicas de embolização32,33.
Na metastização concomitante hepática e cerebral o mesmo grupo 
preconiza utilização do esquema EP-EMA, iniciando esquema EP com 
EMA-CO modificado
Etoposido, 100mg/m2, EV, D1 e D2
Metotrexato, 1g/m2, EV em perfusão de 24h
Actinomicina-D, 0.5mg, EV, bólus D1 e D2
Ácido folínico (a iniciar 24h após MTX) 30mg 
EV ou PO, de 12/12h, num total de 4 doses
Ciclofosfamida, 600mg/m2, EV, D8
Vincristina, 1mg/m2, EV, D8 (máximo 2 mg)
















dose mais baixa (etoposido 100mg/m2 e cisplatina 20mg/m2 D1,2 em 
regime semanal) por 1-3 ciclos e depois iniciando o esquema com full 
doses mantendo administrações intratecais de metotrexato. 
Na tentativa de controlo da hemorragia hepática, deverão ser discu-
tidas em equipa multidisciplinar as estratégias a implementar nomea-
damente: oclusão arterial seletiva hepática, quimioembolização ou 
radioterapia hepática com dose total de 20Gy32-34. 
6
TRATAMENTO DO TUMOR TROFOBLÁSTICO DO LEITO 
PLACENTÁRIO E EPITELIÓIDE
Estas doentes devem ser abordados em centros com experiência.
Estes tumores são relativamente resistentes à quimioterapia, não se 
aplicando o score de prognóstico e o tratamento primário deve pas-
sar pela histerectomia com biópsias ganglionares, seguida de qui-
mioterapia adjuvante, segundo o regime EMA-EP. Na presença do fa-
tor de pior prognóstico (surgimento da doença nos primeiros 4 anos 
após uma gravidez)35, o esquema de quimioterapia preconizado será 
TP/TE10. O tumor trofoblástico do leito placentar deve ser monitori-
zado com hCG e hPL e o tumor trofoblástico epitelióide com hCG22. 
Deverá ser realizada consolidação com 3 ciclos. Ao contrário do co-
riocarcinoma, é defendido a excisão de massas residuais, mesmo na 
doença restrita ao útero, porque pode existir doença microscópica10. 
7
VIGILÂNCIA
O doseamento de hCG deverá ser efetuado semanalmente. Após 
quatro resultados negativos (considerada remissão completa), a de-
terminação passará a ser mensal por um período de um ano (após 
negativação). Nos casos de doença de alto risco a duração deste se-
guimento deverá ser aumentada para 24 meses. As guidelines da 
ESMO10 preconizam um seguimento até aos 5 anos, com intervalos 
progressivamente maiores de seguimento, aos 3 anos 2/2 meses, aos 
4 anos de 3/3 meses, aos 5 anos de 4/4 meses e mesmo após os 5 
anos – 6/6meses, para detecção de recorrências tardias que serão de 

























O risco de desenvolvimento de neoplasias após esquema de me-
totrexato parece semelhante ao da população em geral, havendo 
discreto aumento de casos de leucemia associado ao uso de EMA-
CO, principalmente em tratamentos superiores a 6 ciclos36. 
8.1 
FERTILIDADE
As doentes devem ser tranquilizadas no sentido de poderem ter 
gestações futuras normais, não estando estas comprometidas 
mesmo após esquemas de poliquimioterapia (ex. EMA-CO), sendo 
possíveis, nestes casos, em 86%37. No entanto, cerca de 1% das 
gestações subsequentes resultarão em gestação molar. Este risco 
aumenta para 20% após terem ocorrido duas gestações molares. 
Preconiza-se, assim, a realização de uma ecografia pélvica precoce 
no primeiro trimestre nas gestações futuras para confirmação de 
gestação normal. Em gestações subsequentes, a placenta deve ser 
enviada para estudo anatomopatológico e a hCG deve ser avaliada 
às 6 e às 10 semanas pós-parto, altura em que deve ser indetetável.
As doentes devem ser aconselhadas a aguardar pelo menos 1 ano 
após o  término da quimioterapia para engravidar, sendo o método 
anticoncepcional de eleição a contraceção hormonal. Contudo, os 
poucos casos descritos em que a gravidez ocorreu durante o pri-
meiro ano de seguimento não se associaram a maiores riscos para 
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Os sarcomas do útero são tumores pouco frequentes, 
representam cerca de 3% de todas as neoplasias uterinas.1
Os mais frequentes são: 
» Leiomiossarcoma (LMS) (63%)
» Sarcoma do estroma endometrial (SEE) (21%)2   
Factores de risco:
» Radiação pélvica (SEE de baixo grau, adenossarcoma)
» Terapêutica prolongada com tamoxifeno 














Os sarcomas uterinos devem ser classificados de acordo com a 
classificação da OMS em vigor.4 
Classificação OMS
Fonte: World Health Organization Classification of Tumours (WHO), 
4th Edition, 2014
3
FATORES DE PROGNÓSTICO 
Os fatores de prognósticos mais importantes são o estádio e a 
histologia.
O LMS e o SUI são neoplasias mais agressivas com maior tendên-
cia para a disseminação extrauterina e sistémica, ao contrário do 
SEEBG e do ADS, que são mais indolentes. 
Os SEEAG têm um prognóstico intermédio, entre o SEEBG e SUI.3
São fatores de bom prognóstico:3
2
CLASSIFICAÇÃO




- Sarcoma do estroma endometrial de baixo grau (SEE BG)
- Sarcoma do estroma endometrial de alto grau (SEE AG)
- Sarcoma uterino indiferenciado (SUI)
Tumores Mistos:
- Adenossarcoma (ADS)
- Carcinosarcoma (perfil genético e molecular semelhante ao do  
carcinoma endometrial de alto grau) Consultar protocolo de  
carcinoma do endométrio.
*Perfil genético- fusão dos genes YWHAE-FAM22 devido a t (10;17) (q22;p13) 1
Outros
Estádio Histologia














*Os estudos são contraditórios em relação ao papel da idade e do índice 
mitótico no prognóstico.WHO-2014
4
PROTOCOLOS DE ANATOMIA PATOLÓGICA
4.1 
INFORMAÇÃO CLÍNICA RELEVANTE AO QUE DEVE SER REFE-
RIDA NA REQUISIÇÃO DE EXAME ANATOMOPATOLÓGICO DE 
SARCOMAS DO CORPO DO ÚTERO.
SEE IA (< 5 cm)
ADS IA e IB (invasão de menos 
de metade do miométrio) 
Componente de sarcoma de alto 
grau <25%
Informação geral para peças 
cirúrgicas
Informação para peças com 
tumores mesenquimatosos 
do corpo do útero
Identificação órgão/local de 
todos os produtos enviados




História obstétrica (gravidez 
atual ou recente)
História clínica relevante (apre-
sentação) 
Marcadores tumorais
DIU, uso de hormonas 
exógenas (tipo e duração) ou 
outros tratamentos hormonais 
(ex: tamoxifeno) uterinas
Resultados de biopsias, exames 
radiológicos ou cirurgias 
anteriores relevantes
Embolização arterial uterina
Tratamentos prévios (RT, QT ou 
fármacos que possam modificar 

















:: Exame clínico e ginecológico
:: Ecografia pélvica
:: Eventual histeroscopia com biópsia endometrial. O valor da 
biópsia endometrial é limitado, dando falsos negativos numa 
elevada percentagem de casos ( >50%).
Se suspeita ou diagnóstico de sarcoma, recomenda-se a realização 
de TAC toraco-abdomino-pélvica pré operatória.5,6




Os sarcomas uterinos são estadiados de acordo com a classificação 
TNM/FIGO (AJCC 2011). 
O estadiamento é cirúrgico, com exceção dos casos inoperáveis.2,8
Leiomiossarcoma e sarcoma do estroma endometrial
* Neste estádio o tumor deve invadir os tecidos abdominais e não somente 
fazer protusão na cavidade abdominais
4.2
O RELATÓRIO ANATOMOPATOLÓGICO DE SARCOMAS DO 
CORPO DO ÚTERO DE INCLUIR: 
5
ABORDAGEM DIAGNÓSTICA 
O diagnóstico diferencial entre sarcoma uterino e leiomioma 
uterino é difícil, particularmente na pré-menopausa. O diagnóstico 
de sarcoma uterino é frequentemente pós-operatório:
Identificação do produto recebido: útero, ovário (direito/  
esquerdo), trompa (direita/esquerda), gânglios linfáticos por localização
Localização do tumor corpo/fundo/istmo, anterior/posterior
Maior dimensão do tumor (cm)
Subtipo histológico (classificação da OMS)
Descrição histológica (padrão de crescimento (circunscrito/infiltrati-
vo) /nº de mitoses/10 campos de grande ampliação/ necrose);
Profundidade de invasão no miométrio (invasão <50%/ ≥50% 
miométrio) e distância à serosa
Invasão vascular (vasos linfáticos/ sanguíneos) presente/não 
identificada
Extensão do tumor limitado ao útero (limitado ao endométrio/inva-
são do colo do útero, paramétrios) / envolvimento da serosa/ extensão 
extra-uterina (tecidos pélvicos/ anexos/ tecidos extra-pélvicos/ tecidos 
abdominais, uma ou mais localizações)/ invasão do reto/bexiga
Gânglios linfáticos (número de gânglios isolados e número  
de gânglios com metástases discriminados por localização)
Resultados de estudo imunohistoquímico/molecular 
(quando aplicável)















T - Tumor primário
TNM FIGO
T1 I Tumor limitado ao útero
T1a IA Tumor ≤5cm de maior dimensão
T1b IB Tumor >5cm
T2 II Tumor estende-se para além do útero, na pélvis
T2a IIA Tumor envolve os anexos
T2b IIB Tumor envolve outros tecidos pélvicos
T3 III Tumor envolve os tecidos abdominais**
T3a IIIA Apenas uma localização
T3b IIIB Mais do que uma localização















** Neste estádio o tumor deve invadir os tecidos abdominais e não somente 
fazer protusão na cavidade abdominal
T - Tumor primário
TNM FIGO
T1 I Tumor limitado ao útero





Tumor invade menos de metade do miométrio
Tumor invade mais de metade do miométrio
T2 II Tumor com extensão extra-uterina, 
para os tecidos pélvicos
T2a IIA Tumor envolve os anexos
T2b IIB Tumor envolve outros tecidos pélvicos
T3 III Tumor envolve os tecidos abdominais**
T3a IIIA Apenas uma localização
T3b IIIB Mais do que uma localização
T4 IVA Tumor invade a bexiga ou o reto
N - Gânglios linfáticos regionais 
NX
N0
Gânglios linfáticos não avaliados
Sem metástases ganglionares regionais
N1 IIIC Presença de metástases ganglionares regionais
Metástases à distância
M0 Sem metástases à distância
















Estádio I T1 N0 M0
Estádio IA* T1a N0 M0
Estádio IB * T1b N0 M0
Estádio IC** T1c N0 M0
Estádio II T2 N0 M0
Estádio IIA T2a N0 M0












Estádio IVA T4 N0, N1 M0
Estádio IV B QqT N0, N1 M1
N - Gânglios linfáticos regionais 
NX
N0
Gânglios linfáticos não avaliados
Sem metástases ganglionares regionais
N1 IIIC Presença de metástases ganglionares regionais
Metástases à distância
M0 Sem metástases à distância
M1 IVB Metástases à distância (exclui anexos, pélvis e tecidos 
abdominais)
Estádios (Sarcomas Uterinos)
*O estádio IA e IB diferem dos aplicados ao leiomiossarcoma e sarcoma 
do estroma endometrial.
















ASPETOS GERAIS DO TRATAMENTO
7.1
TRATAMENTO CIRÚRGICO
Se houver suspeita clinica de sarcoma, a via de abordagem deve ser 
a laparotomia e o útero deve ser removido em peça única.
O tratamento cirúrgico é histerectomia total e anexectomia bilateral.
Recomenda-se a linfadenectomia seletiva dos gânglios aumentados 
de volume, quer na pélvis quer a nível para-aórtico.9
Os LMS diagnosticados após morcelação uterina tem elevado risco de 
disseminação sarcomatosa e pior sobrevivência. Em 2014 a FDA lan-
çou alerta de segurança ao uso de morcelação nos miomas/tumores 
uterinos e recomenda que os doentes sejam informados de riscos.10 
Está contraindicada a morcelação uterina em casos suspeitos de 
sarcomas.10
7.1.1 CASOS PARTICULARES:
7.1.1.1 DIAGNÓSTICO PÓS-OPERATÓRIO EM DOENTE SUBME-
TIDA A HT COM PRESERVAÇÃO DE OVÁRIOS
:: SEE: deve ser re-operada: realizar anexectomia bilateral.11
:: LMS: não parece haver agravamento do prognóstico podendo 
evitar-se nova Laparotomia (excepto nos LMS com receptores 
positivos)6,13,14  
7.1.1.2 DIAGNÓSTICO PÓS-OPERATÓRIO EM DOENTE SUBME-
TIDA A MIOMECTOMIA OU HISTERECTOMIA SUBTOTAL
:: Realizar histerectomia
7.1.1.3 SE HOUVER DISSEMINAÇÃO DA DOENÇA, A DECISÃO 
DE PROCEDER A CIRURGIA DE CITOREDUÇÃO DEVE SER INDI-
VIDUALIZADA E A DECISÃO MULTIDISCIPLINAR. 
Se a lesão primária for sintomática e ressecável é aceitável a 

















O papel da RT adjuvante é controverso. 
A maioria dos estudos é retrospetiva, mostrando redução significati-
va das recorrências locais com RT pélvica mas não da sobrevida.16,17,22
7.2.2 QUIMIOTERAPIA 
A decisão de tratamento adjuvante depende do estádio e subtipo 
histológico (Tabela 1).
Nos LMS a terapêutica sistémica adjuvante não demonstrou impac-
to na SG.22
Aguardam-se resultados referentes ao GOG 277 que compara a 
associação Gemcitabina/Docetaxel (4 ciclos) seguida de 4 ciclos de 
Doxorrubicina  versus  vigilância.19
No SEE, a evidência é contraditória em relação ao tratamento sis-
témico adjuvante, as recomendações terapêuticas têm em conta o 
estádio, grau de diferenciação e fatores de prognóstico.21,22
A combinação entre terapêutica sistémica e radioterapia será con-
siderada em título de investigação/ensaios clínicos. 
» Docetaxel/Gemcitabina (com suporte de G-CS) é o tratamento
recomendado.22 
 7.2.3 TRATAMENTO HORMONAL RECOMENDADO
» Acetato de Megestrol
» Acetato de Medroxiprogesterona
» Inibidores da Aromatase
» Agonistas GnRH 
7.3
TRATAMENTO DA DOENÇA METASTÁTICA
Dada a raridade destes tumores, a informação sobre a condu-
ta mais adequada nas recidivas ou doença avançada é escassa. 















Recidivas localizadas ou oligometastáticas suscetíveis de resseção 
devem ser submetidas a cirurgia ou outra terapêutica ablativa 
(NCCN 2016) 4.  Após resseção completa de metástases o benefício 
de tratamento sistémico não é consensual, mas pode ser pondera-
do caso a caso.
7.3.2 DOENÇA METASTÁTICA MÚLTIPLA
Em doentes sem tratamento citostático prévio recomenda-se a 
associação de Docetaxel com Gemcitabina ou combinações basea-
das em antraciclinas.29 Embora a associação com docetaxel com 
Gemcitabina tenha elevada taxa de respostas, é mais tóxica e sem 
prova de vantagem na sobrevivência.29
Em doentes com progressão após este tratamento a escolha do 
tratamento citostático depende da performance status e co-mor-
bilidades. Outras opções possíveis são: Doxorrubicina / Ifosfamida; 
Doxorrubicina / Dacarbazina e Gemcitabina / Vinorelbina.20, 22,29
» Em Monoterapia as alternativas são Trabectedina*, 
Pazopanib**, Dacarbazina, Antraciclinas (Doxorrubicina/Doxor-
rubicina Lipossómica /Epirrubicina), Gemcitabina, Ifosfamida, 
Docetaxel e Vinorelbina.20,22,29
* após insucesso ou contraindicação para antraciclinas e ifosfamida.
** em doentes previamente tratados com quimioterapia para doença 
metastática ou que tenham progredido no período de 12 meses após 
tratamento adjuvante.
Nos leiomiossarcomas com crescimento indolente se houver ex-


















Tumor limitado ao útero Doença extra-uterina
Tratamento individualizado 




















AB nos SEE e LMS com 
expressão de RE +/- 
linfadenectomia selectiva
FLUXOGRAMA / TRATAMENTO CIRÚRGICO


















Vigilância ± hormonoterapia 
Adenossarcoma Vigilância ± hormonoterapia 
SEE alto grau 
Sarcoma Uterino
Indiferenciado
Vigilância / QT 




Hormonoterapia ± RT pélvica 
Adenossarcoma Hormonoterapia ± RT pélvica 
SEE alto grau 
Sarcoma Uterino 
Indiferenciado
 Considerar QT e/ou RT pélvica
Leiomiossarcoma Considerar QT e/ou RT pélvica 
Estadio III
SEE 
baixo grau / Adenossarcoma
Hormonoterapia + RT pélvica
SEE alto grau 
Sarcoma Uterino 
Indiferenciado





























Exame físico 3-3 meses durante 2 anos; 6-6 meses até aos 5 anos 
e depois anual.
Recomenda-se a realização de TAC-TAP de 6-6meses nos primeiros 
5 anos e depois anual (NCCN 16, ESMO 14, ESGO 14).
No SEE e no ADS, o seguimento deve prolongar-se por mais de 10 
anos, devido a tendência para a metastizaçâo tardia.10,20
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